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REVUE NEUROLOGIQUE 


TRAVAUX ORIGINAUX 


NEVRITES HEMIPLEGIQUES PAR INTOXICATION OXY-CARBONEE 
VALEUR DE L ELECTRO-DIAGNOSTIC 
PAR 


P. Lereboullet et F. Allard. 


Les accidents nerveux qui surviennent a la suite de l’empoisonnement par la 
vapeur de charbon sont nombreux et variés. Les paralysies notamment, signalées 
par Bourdon (1), étudiées surtout par Leudet (2) et par Laroche (3) peuvent, sui- 
vant les cas, reconnaitre des causes bien différentes, présenter des aspects cli- 
niques multiples, évoluer de maniére absolument dissemblable. C’est ce que 
faisait ressortir notre maitre M. Brissaud (4), lorsqu’il eut 4 en tracer le tableau 
d’ensemble dans sa thése sur les paralysies toxiques. Depuis ce travail les cas 
publiés n’ont fait que confirmer cette extréme variété. Comme lI’a dit récemment 
M. Brouardel (5), « on ne saurait formuler une théorie pathogénique précise et 
nette: névrite, épanchements sanguins, thrombus, ramollissement, la patho- 
génie semble relever de ces divers processus ». 

Ce qui vient compliquer la difficulté de leur diagnostic, c’est qu’a cété des pa- 
ralysies névritiques, 4 cété des paralysies hémiplégiques d'origine centrale, on 
peut encore en observer un autre groupe, ou l’hystériejoue le principal réle. Dans 
cette intoxication comme dans les autres (sulfure de carbone, plomb, mercure, et: 
l’hystérie peut venir, a la faveur de l’intoxication, provoquer divers accidents d’al- 
lure souvent compiexe, et dont la vraie nature peut étre difficile 4 reconnattre. 
En effet ces accidents, signalés notamment par Boulloche (6), s’ils revétent surtout 
le type de lhémiplégie avec hémianesthésie et rétrécissement du champ visuel 
(Duponchel (7), peuvent aussi se présenter sous forme de contractures, d’accés 
convulsifs, de mouvements choréiformes d’astasie-abasie (8), de tremblement 
avec troubles sensitifs plus ou moins marqués, etc... (9). Ils peuvent dans 
certains cas faire croire 4 une paralysie par lésion nerveuse périphérique (tel 
celui de Brouardel et Landouzy : il s’‘agissait de paralysie du facial et du médian 
avec bosse sanguine sur le trajet de ces nerfs; le diagnostic fut éclairé par 


(1) Bourpon, Thése de Paris, 1843, 

(2) LeupeET. Archives générales de médecine, 1865. 

(8) LAROCHE. Thése de Paris, 1865, 

(4) BRIssAUD. Thése d’agrégation, 1886. 

(5) BROUARDEL. Les axsphyvies par lex gaz, les vapeurs, etc., 1896, p. 36. 

(6) BouLLocHE. Archives de neurologie, 1891, 

(7) DUPONCHEL. Gazette hebdomadaire, 1891. 

(8) CHARCOT. Bulletin médical, 1889. 

(9) L’ensemble de ces troubles a été bien étudié dans un important travail de TRENEL, ot 
cet auteur laisse de cété la question des névrites, qui nous occupe plus spécialement, 
pour s’attacher surtout aux troubles cérébraux (Gazette hebdomadaire, n® 30, 31, 32, 
1895). 
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Vapparition, deux mois aprés, d'autres phénoménes paralytiques franchement 
hystériques). 

Or dans ces cas ot le diagnostic entre la névrite périphérique d’origine 
toxique et la paralysie hystérique reste hésitant, il est un moyen rapide et cer- 
tain de lever les difficultés. En soumettant, en effet, le malade 4 un examen élec- 
trique complet on peut étre amené a un diagnostic précis. C’est ce que nous 
avons pu constater chez un malade, récemment suivi par nous dans le service 


E de notre maftre M. Brissaud, dont l/histoire clinique fort complexe a été singu- 

ligrement éclairée par l’exploration électrique des nerfs et des muscles, 
Louis Ch..., Agé de 44 ans, entrait a Il’hdpital Saint-Antoine, salle Lorrain, le 19 mars 

1899, dans un état de coma absolu; le voisin qui l’amenait, racontait qu'on l’avait trouvé 
couché dans sa chambre sans connaissance A cété d'un réchaud sur lequel avait brfilé du 
charbon de bois. 

la A son entrée, le malade avait une respiration stertoreuse, réguliére d'ailleurs, En revanche, 

eS sa circulation paraissait assez troublée, les extrémités étaient refroidies, le pouls petit, fili- 

l- forme, les battements du cceur précipités et sourds. 

Li- La perte de connaissance était absolue, il ne réagissait A aucune excitation douloureuse ; 

ue les membres n’étaient pourtant pas flasques, ils paraissaient au contraire raides et contrac- 

au turés (1). 

- Le lendemain, le malade était mieux, le pouls s’était relevé et ralenti, la respiration 
était réguliére et tranquille, et, 4 la suite d’excitations douloureuses, le malade sortait de 

m sa torpeur encore trés marquée. 

et On put alors constater une hémiplégie droite compléte. Les membres du cété droit étaient 

ual absolument flasques, insensibles Atoute excitation. Les réflexes rotuliens étaient conservés 
mais le droit était beaucoup plus faible quele gauche. La face était relativement peu atteinte, 

a - pourtant la commissure labiale droite paraissait plus allongée, abaissée et fermée que la 

on gauche, les plis étaient un peu affaissés : si l'on disait au malade de siffler il u’y arrivait pas 

ns les lévres restaient entr’ouvertes 4 droite, la joue droite se gonflait sous l'influence du 


’ courant d’air expiré. Cesdivers symptémes n’étaient d’ailleurs qu’ébauchés. Le domaine 
al- du facial supérieur était absolument intact. 
Enfin, quoique plus éveillé, le malade ne pouvait parler, cherchait en vain a s’exprimer 


¥ sans pouvoir émettre de sons articulés 

ut Comme la veille, le malade avait de l’incontinence des sphincters. 

el La température restait normale. 

és Il y avait donc, de la fagon la plus nette, hémiplégie droite avec aphasie, dont l’évolu- 

nt tion permettrait seule de déterminer la vraie nature. 

ns Les jours suivants, ]’état du malade s’améliora progressivement. Deux jours aprés son 

‘el entrée, il pouvait parler un peu. On put alors questionner le malade sur ses antécédents 

+n et noter l'absence de syphilis, d’alcoolisme antérieur marqué, d’antécédents névropathiques ; 

er on put savoir les causes de sa tentative d’empoisonnement (misére, manque de tra- 
vail, etc.) 

La parésie faciale s‘atténua rapidement, sans toutefois disparaitre complétement, les 
mouvements du membre inférieur revinrent incomplétement, Mais le membre supérieur 
restait absolument impotent. 

Le 24 mars, cing jours aprés l’entrée, on nota l’apparition d'un @déme marqué du mem- 
bre supérieur ; l’empdtement cedémateux était surtout prononcé au dos de la main, et 
remontait en diminuant sur l’avant-bras, cessant un peu au-dessous du coude. II était 
ailleurs indolent, le doigt y creusait facilement un godet profond. C’est alors que, pour 
la premiére fois, on constata que le membre était frappé d’anesthésie totale, s’étendant de 

‘a. lépaule A l’extrémité des doigts, mais respectant la partie supérieure du moignon de 
t. l'épaule. Le malade se plaignait enfin de souffrir lors des mouvements d’abduction du 
» 


(1) Ces contractures précoces et passagéres ont été parfois signalées au cours de I’empoi- 
sonnement oxy -carboné (voir TR ENEL, /oce citato). 
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bras ; cette souffrance était due, non a un trouble articulaire, mais a la présence d’une 
eschare sur l’épaule droite, eschare allongée d’avant en arriére, disposée en bande linéaire, 
remontant un peu en arriére 4 la face postérieure du moignon de |’épaule, paraissant 
d’ailleurs peu profonde. 

L’edéme diminua les jours suivants, l’eschare rétrocéda, mais le bras restait impotent 
et anesthésique, alors qu’au contraire le malade se plaignait de douleurs dans le membre 
inférieur qu'il pouvait mouvoir beaucoup mieux. 

C'est 4 ce moment, quinze jours aprés le début des accidents, qu'un examen clinique 
complet, rendu plus facile par la disparition de la torpeur intellectuelle du début, fut 
pratiqué et mena d un diagnostic trés différent de celui porté a l’entrée. 

Au membre inférieur Vinterprétation des phénoménes constatés était relativement 





Fig. 1. Fig. 2. 


facile. La cuisse et la jambe se fiéchissent et s’étendent normalement, Néanmoins la 
marche et méme la station debout sont impossibles du fait de la chute du pied en exten- 
sion avec impossibilité de le relever. Vient-on a asseoir le malade sur le bord du lit ou 
a le maintenir debout un instant, comme le montrent les photographies (fig. 1 et 2), on 
voit que la pointe du pied est complétement tombante, la plante regardant en arriére et 
en dedans. Le pied reste flasque et ballant,et il est impossible au malade d’exercer le 
moindre mouvement d’extension des orteils, ou surtout de flexion du pied sur la jambe. 
De plus, le malade accuse des phénoménes douloureux intenses, les douleurs sont 
telles, dit-il, que le simple frdlement des draps du lit sur le dos du pied suffit a les pro- 
voquer ; 4 plus forte raison, toute pression exercée sur le pied, tout mouvement passif, tel 
que la flexion du pied sur la jambe sont-ils trés douloureux. Vient-on a prendre les mus- 
cles du mollet A pleine main, ou a les faire ballotter, on réveille une vive douleur. La 
pression de la loge antéro-externe est douloureuse, quoiqu’A un degré moins intense. La 
pression au creux poplité, le long du trajet du nerf sciatique, A la face postérieure de la 
cuisse a l’émergence du sciatique, est toujours trés douloureuse, En revanche, on ne pro- 
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voque aucune douleur 4 la face antérieure de la cuisse. La flexion de la cuigse sur le 
bassin est bien supportée, si la jambe est en fiexion ; met-on la jambe en extension, la 
douleur devient intolérable (signe de Laségue). 

Le frolement, le pincement sur la face dorsale du pied, sur les deux tiers inférieurs de 
la jambe provoquent de vives souffrances, Celles-ci sont moins intenses au tiers supérieur 
de la jambe et disparaissent plus haut. 

En aucun point il n'y a d’anesthésie, 

Peu d’atrophie musculaire. Pourtant on peut noter une certaine diminution de volume 
des muscles du mollet et surtout des muscles de la région antéro-externe de la jambe. 

Pas de troubles trophiques. Le réflexe rotulien existe, mais trés diminué. 

Au membre supéricur les troubles observés présentent des différences notables, Les 
mouvements sont 4 peu prés complétement abolis, le malade peut pourtant esquisser un 
léger mouvement d’abduction et d’élévation du bras (di, semble-t-il, 4 la conservation 
partielle de l’action de son deltoide). Les autres mouvements du bras, ceux de l’avant- 
bras et de la main sont complétement abolis. L’attitude de l’avant-bras et de la main 
rappelle celle de la paralysie radiale, mais les extenseurs ne sont pas seuls envahis, comme 
le prouve l'impossibilité des mouvements de flexion. Normalement le malade repose dans 
une attitude intermédiaire entre la flexion et l’extension, l’avant-bras en pronation, la 
main étendue et appliquée sur le devant de la poitrine. Le membre est d’ailleurs flasque, 
et les mouvements passifs s’exécutent facilement avec une indolence A peu prés compléte, 

L'abduction de l’épaule seule est un peu douloureuse, mais Ja douleur parait le fait de 
l’eschare axillaire et non de troubles articulaires. 

L’examen de la sensibilité montre des troubles absolument inverses de ceux constatés 
au membre inférieur. 

Ici l'anesthésie est totale jusqu’d la partie moyenne du bras remontant plus haut sur la 
face externe qu’a la face interne du bras. Mais la thermo-anesthésie et l’'analgésie semblent 
remonter 43 ou 4 centimétres plus haut que l’anesthésie au tact. Il y a done une zone 
intermédiaire de dissociation, mais la localisation précise en est difficile, variant d'une 
excitation a l'autre. Au-dessus de cette zone la sensibilité revient, le moignon de |’épaule 
sent bien et parait plutét hyperesthésié ; il y ade plus A ce niveau une douleur profonde 
assez vive, quand on saisit 4 pleines mains les masses musculaires de |’épaule, 

L’ademe persiste, mais a diminué dans des proportions notables ; ce n'est plus qu'un 
empatement diffus des tissus n’existant guére qu’au dos de la main. 

L’eschare axillaire est en bonne voie de guérison. 

Enfin il existe une atrophie musculaire trés nettemeat appréciable, surtout au bras od 
elle parait prédominer sur le triceps brachial. Les mensurations vérifient les résultats de 
linspection et montrent que la circonférence du bras droit est inférieure de 3 centimétres 
& celle du cété opposé, celle de l'avant-bras de 1 centimétre. 

En présence de ces symptémes le diagnostic pouvait rester hésitant. Sans doute au mem- 
bre inférieur |’existence d’une névrite du sciatique ne pouvait faire de doute. Le malade 
avait, comme on ]’observe souvent, une prédominance des troubles moteurs dans les mus- 
clesde la région antéro-externe de la jambe avec chute du pied en extension ; l"hyperes- 
thésie cutanée, la douleur le long du trajetdu sciatique, l’atrophie musculaire commengante 
complétaient le tableau clinique et rendaient le diagnostic facile. 

Mais au membre supérieur la généralisation des troubles moteurs 4 tous les muscles du 
membre, l'intensité des troublessensitifs et leurs caractéres (anesthésie compléte a la partie 
inférieure du membre disposée en manchette, assez nettement dissociée 4 sa racine) ren- 
daientdifticile 4 admettre d’emblée I’hypothése d’une lésion névritique analogue a celledu 
membre inférieur ; sans doute |’atrophie musculaire précoce, l’eschare axillaire, l’cedéme 
constituaient un ensemble de troubles trophiques dont l’existence est bien connue au cours 
des névrites oxy-carbonées depuis les travaux de Leudet, de Lancereaux et de Rendu (1) 


(1) LeupEt, loco citato; LANCEREAUX, Lecons de clinique médicale ; RENDU. Soc. méd 
des hépitaux, 1882; Union médicale, 1891 ; Semaine médicale, 1891. Les troubles trophiques 
peuvent méme apparaitre de maniére trés précoce comme dans le cas récemment publié par 
Milian, od ils survinrent au cours de |’intoxication aigué, MILIAN (Troubles trophiques 
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Il y avait un moyen de trancher le diagnostic de maniére certaine, c’était de soumettre 
le malade 4 l’examen électrique. L’un de nous le pratiqua le 14 avril et fit les importantes 
constatations que nous rapportons ici. 

Au membre supérieur droit, abolition del’excitabilité faradique des nerfs et des muscles. 
Les fibres postérieures du deltoide seules se contractent encore; le grand pectoral se con- 


tracte normalement. 

Abolition de l’excitabilité galvanique des nerfs. 

Conservation avecdiminution de l’excitabilité galvaniquedes muscles du bras, de!l’avant- 
bras et de la main avec inversion de laformule des secousses. 

Contraction lente vermiculaire. 

Donec: réaction compléte de dégénérescence (1) généralisée A la totalité du membre supé- 
rieur droit. 

Membre inférieur droit. — Excitabilité 4 peu prés normale des nerfs et des muscles de la 
cuisse. L'ercitabilité faradique du nerf sciatique et de ses deux branches terminales, celle 
des muscles de la jambe et du pied sont trés diminuées mais 9n abolies. 

L’excitabilité faradique est plus marquée dans les jumeaux et les fiéchisseurs des orteils 
que dans la région antéro-externe. 

Liexcitabilité galvanique est diminuée également. L’action des deux pdles parait a peu 
prés égale dans les muscles dela région antéro-externe de la jambe. 

Contraction lente de ces mémes muscles. 

Donec : tendance a la réaction partielle de la dégénérescence dans le territoire du scia- 
tique poplité externe. 

La sensibilité farado-cutanée n’est pas abolie dans le membre supérieur droit; elle est 
seulement trés diminuée. Dans le membre inférieur, on note de Il’ hyperexcitabilité faradique 
La sensibilité électrique semble donc se superposer assez exactement a la sensibilité a la 
douleur, 

Enfin, a la face, on ne note aucune modification de l’excitabilité électrique. 

De cet examen électrique résultait donc que l’hypothése de monoplégie hystérique, cli- 
niquement admise, devait étre formellement rejetée, et qu’au membre supérieur existait 
une névrite, dla fois motrice et sensitive, frappant en méme temps toutes les branches ter- 
minales du plexus brachial (2). Aumembre inférieur, en revanche, la névrite était purement 
motrice et localisée, comme l’examen clinique avait permis de le constater, au nerf scia- 
tique et particuliérementa la branche poplitée externe. 


En résumé, il s’agit donc d'un cas de névrite périphérique a forme hémi- 
plégique, assez analogue au cas publié en 1882 par Rendu (3) et 4 propos duquel 
il avait émis l’hypothése de névrite d'origine centrale . Mais ici les troubles mo- 
teurs ne sont pas au membre supérieur limités aux extenseurs, les fléchisseurs 
étant 4 peine affaiblis ; ils frappent tous les muscles, et aussi bien ceux du 
bras que ceux de l’avant-bras et de la main. Dans notre cas comme dans celui 
de Rendu, il y avait, en outre, de la parésie faciale. Si atténuée qu’elle fat, on 
pouvait, on peut encore la constater. Si de plus nous rappelons que le malade 


dans Vintoxication aigué par Voryde de carbonne.Gazette des hépitaux, 21 novembre 1895) 
était en faveur d’une névrite. Mais l"hypothése de paralysie hystérique pouvait se discu- 
ter et méme l'ensemble de symptémes la rendait plus probable, en dépit de l’absence de 
stigmates hystériques. 

(1) Boulloche, dans le travail cité pius haut rapporte un fait de névrite od il eut l'occasion 
d’observer la réaction de dégénérescence. Les faits od l’examen électrique a été compléte- 
ment pratiqué sont encore trés rares. 

(2) LITTEN (Soc. de médec, int. de Berlin, 1889) a publié un cas assez analogue au notre, 
dans lequel il y avait un empétement gélatiniformede tout le membre supérieur, avec para- 
lysie absolue de la motilité et de la sensibilité, disparition de l’excitabilité électrique, mais 
il n'y avait rien au membre inférieur. 

(3) Renpv. Bulletin et mémoires de la Société médicale des hopitaux, 13 janvier 1882. 
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fut au début frappé d’hémiplégie totale, il semble bien que cette parésie soit un 
reste de ’hémiplégie initiale. Celle-ci doit étre distinguée des accidents névri- 
tiques dont souffre actuellement notre malade ; malgré leur présence, son exis- 
tence ne saurait faire de doute. 

Notons de plus qu’il ne parait pas qu'il s’agisse ici d’une hémiplégie purement 
transitoire et sans lésions organiques, ainsi qu’on en a signalé dans la plupart 
des intoxications. Il est plus probable, que, ainsi qu’on a pu en faire a diverses 
reprises la constatation anatomique, il s’agit d’hémiplégie organique, due peut- 
étre 4 un simple piqueté hémorrhagique de la convexité des hémisphéres; sa 
rétrocession partielle s’expliquerait par la cessation des phénoménes congestifs 
du début. Ce qui montre qu'il s'agit sans doute d'une hémiplégie organique, c'est 
cette persistance nette de la parésie faciale au 1° juillet, trois mois et demi aprés 
accident, parésie ne s’accompagnant d’aucun trouble des réactions électriques. 
De plus, le réflexe rotulien du cété droit, aprés avoir été d’abord aboli, puis égal 
i celui du cété opposé, est maintenant nettement exageéré ; il n'y a d’ailleurs ni 
trépidation spinale, ni contracture appréciable. 

Quant au diagnostic de double névrite périphérique, il s'est de plus en plus 
confirmé. 

L'impotence du membre supérieur est restée stationnaire, tout au plus le malade 
peut-il exercer un mouvement d’abduction et d’élévation du bras plus étendu 
mais encore trés imparfait. L’attitude est restée la méme. L’atrophie muscu- 
laire ne semble pas avoir fait de progrés notables. L’eedéme a totalement dis- 
paru. L’eschare axillaire s'est cicatrisée et a pris par places un aspect chéloi- 
dien; la peau des doigts et de la main est devenue séche et squameuse; enfin 
les mouvements passifs sont rendus difficiles, l’'extension du coude surtout du 
fait de rétractions fibro-tendineuses. 

L’état de la sensibilité s’est modifié. Actuellement la sensibilité au tact existe 
4 peu prés dans toute la hauteur du membre, mais elle est trés imparfaite et de 
plus le malade commet des erreurs de localisation fréquentes. 

La sensibilité 4 la douleur, la sensibilité thermique restent abolies dans la main, 
l'avant-bras, les deux tiers inférieurs du bras ; au-dessus elles reparaissent, et 
semblent méme exagérées. Le malade accuse de plus une certaine douleur a la 
pression des masses musculaires péri-scapulaires. Donc, et en résumé, il ya 
perte de la sensibilité 4 la douleur et 4 la chaleur avec conservation trés incom- 
pléte de la sensibilité au tact ; des troubles de la sensibilité assez analogues 
sont signalés dans l’ebservation de Rendu et dans un cas de Vergely (1). 

Enfin, un nouvel examen électrique a montré que la réaction de dégénéres- 
cence reste compléte, et que l’excitabilité galvanique des muscles va toujours 
en diminuant. Pour la plupart d’entre eux, la secousse de fermeture ne s’obtient 
plus qu’au péle positif et pour une intensité de 15 4 28 m*. 

Au membre inférieur, l'état est plutét amélioré, le malade peut poser le pied 
a terre, quoiqu’encore diflicilement et avec douleur; les troubles sensitifs sont 
les mémes, mais la douleur spontanée ou provoquée parait moins marquée. Ici 
comme au membre supérieur on constate l’impossibilité presque absolue de l’ex- 
tension compléte de la jambe sur la cuisse, du fait des rétractions fibro-tendi- 
neuses, maintenant le genou en demi-flexion. (Fig. 1 et 2). 

En revanche, l’atrophie musculaire s'est accentuée et est actuellement nettement 
appréciable pour les muscles de la face postérieure de la cuisse (dont la circon- 
férence, 4 la partie moyenne, a 3 centimétres de moins que celle ducété opposé) 


(1) In Thése VIALETTES. Paris, 1895. 
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et pour les muscles du mollet et de la face antéro-externe de la jambe (1 centim. 
de différence). L’exploration électrique indique un état stationnaire dans les 
muscles de la région antéro-externe dela jambe. La contraction de fermeture 
du courant galvanique se produit toujours pour une méme intensité aux deux 
pdles. La tendance a la réaction partielle de dégénérescence signalée au pre- 
mier examen ne s'est donc pas affirmée. 

L’examen électrique a permis ici de poser avec certitude le diagnostic de 
névrite périphérique. A condition d’étre pratiqué complétement, il peut don 
fournir des indications fort utiles. Mais la ne se borne pas son réle. 

Il peut ici (comme dans la paralysie saturnine ot Duchenne a montré son 
importance) avoir une certaine valeur pronostique. De méme que depuis 
Erb on peut indiquer la gravité des paralysies faciales par leurs réac 
tions électriques, de méme on peut présumer ici que, étant donnée l’absence de 
réaction de dégénérescence au membre inférieur, le malade pourra, dans un 
temps plus ou moins éloigné, se servir assez complétement de ce membre. Au 
contraire, l’existence de la réaction totale et persistante au membre supérieur 
doit faire douter de la possibilité d'une amélioration réelle; sans doute ie 
malade peut maintenant mouvoir un peu l'épaule ; un retour appréciable des 
autres mouvements du membre reste trés problématique. (1) 

Cette observation montre donc une fois de plus, combien est souvent complexe 
la pathogénie des accidents nerveux qu’on observe 4 la suite des intoxications, 

L’origine de ces accidents dans l’empoisonnement par la vapeur de charbon, 
comme dans I intoxication sulfo-carbonée, peut étre multiple. C’est ainsi que 
dans notre cas, si l'‘hémiplégie par lésion centrale paraft prouvée (2), il y a en 
méme temps névrites périphériques a type hémiplégique ; ce cas montre en outre 
que les névrites, lorsqu’elles frappent deux membres différents, peuvent s'y tra- 
duire par des symptémes cliniques tout a fait opposés, ce qui rendrait, sans 
l’électricité, le diagnosti« singuliérement difficile. 

L’hystérie, ici comme ailleurs, intervient souvent, soit seule, soit associée a 
des accidents organiques ; mais, notre cas en est la preuve, il ne faut pas plus 
se hater de l'admettre, que croire 4 une hémiplégie par lésion centrale, sans 
accidents névritiques. C’est un examen attentif, aidé de l’exploration électrique, 
basé en partie sur l’évolution des symptémes qui seul permet d'affirmer 4 quelle 
catégorie de troubles nerveux on a affaire, ou si, comme nous venons de le mon- 
trer, il y a lieu d’admettre a la fois des accidents de divers ordres. 


(1) Cette recherche des réactions électriques peut avoir une importance d’un autre 
ordre en matiére de névrite toxique, notamment en matiére de névrites sul fo-carbonées, si sem- 
blables a celles qui nous occupent. L’électricité peut en effet étre d’un grand secours quand 
le médecin expert est appelé a fixer la nature et le terme de ces accidents paralytiques. 

(2) Peut-étre, dans le cas de Rendu, y avait-il de méme hémiplégie initiale, puisqu’il ne 
put observer sa malade qu'un mois aprés la tentative de suicide et qu'elle présentait alors 
de la paralysie faciale ; pourtant le récit fait par cette malade du début de ses accidents 
ne concorde guére avec ce que nous avons observé chez notre homme qui fut, le lendemain 


de son intoxication, contrairement i celle-ci, nettement hémiplégique et aphasique. 

















ANALYSES 


ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


922) Sur quelques particularités de la structure des Cellules Ner- 
veuses (Su alcune particolarita di strutturadelle cellule nervose), par Canto 
Martinotti1, Annali di Freniatria e Sc., affi., vol. IX, fasc. 1, p. 74-90, avril 
1899 (8 fig.). 

M. modifiela méthode de Golgien faisant durcir les piéces dans du liquide 
de Muller additionné d'un cinquiéme de bichlorure de mercure 41 p. 100. Dans 
les pidces traitées par ce procédé ou d'autres analogues, la réaction argentique 
ne noircit pas la totalité de la cellule, mais dessine dans sa partie périphérique 
un réseau de fibrilles anastomosées constituées par une substance neurokérati- 
nique entourant aussi les prolongements protoplasmiques. F. Devens. 


923) Influence de la Théorie anatomique du Neurone sur la Neuro- 
pathologie, par E. Brissaup. Lecons sur les maladies nerveuses (1). Lecon a 
p. 1-20, 8 fig., 1899. 

La théorie du neurone a transformé la maniére d’envisager la structure des 
centres et des conducteurs nerveux. Les filets nerveux ne sont plus des éléments 
distincts, ils représentent les cellules mémes étirées depuis l’axe médian jusqu’ 
la périphérie, les nerfs représentent, & la périphérie, Uépanouissement ramifié des 
centres, (moelle diffuse de Gubler) ; les fonctions normales et morbides des nerfs périphé- 
riques sont des fonctions centrales, et la neuropathologie conclut que Jes maladies 
parenchymateuses des nerfs sont des maladies des cellules nerveuses. 

La thése des maladies spinales systématiques reposant exclusivement sur le 
faitde la dégénérescence wallérienne n'est pas inattaquable; un cylindraxe 
étant un prolongement de cellule nerveuse, toute maladie systématique doit 
relever d'une lésion limitée 4 un systéme de cellules et étendue a tout ce systéme ; 
les dégénérations des cordons blancs, pour affecter des systémes de fibres topo- 
graphiquement distincts, ne sont pas 4 proprement parler des maladies systé- 
matiques. 

La cellule nerveuse, avec ses deux sortes de prolongements ramifiés, est pola- 
risée en ce sens que les ramifications protoplasmiques, passives, conduisent a 
la cellule (cellulipétes) les vibrations, et que les ramifications cylindraxiles, 
actives (cellulifuges) conduisent les réactions contractiles, sécrétoires, etc., vibra- 
tions modifiées par la cellule. Il n’y a pas de conductibilité indifférente, le sens 
du courant est invariable. Toute réaction exigeant la collaboration de deux neu- 
rones au moins, tous les prolongements intermédiaires sont sensitivo-moteurs, 
ils ont tous pour propriété ce qu'on appelait autrefois la neurilité, le pouvoir de 
conduire, mais seulement dans un sens, l'influx nerveux. La notion de sens du 
courant, de signification précise, se substitue a la notion vague de sensibilité et 
permet de suivre de neurone en neurone la voie des vibrations dans un réflexi 
direct ou dans un acte réflexe compliqué. 

L'amiboisme nerveux, I’attraction réciproque des prolongements de nom con- 


(1) Voy. R. N., 1899, p. 234 
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traire est comparable a l|’électrisation par influence dans le fouillis inextri- 
cable des filaments nerveux et névrogliques des centres, les prolongements des 
neurones ne peuvent se tromper de but, ils vont toujours 4 la rencontre de pro- 
longements inversement polarisés. 

Le contact, au sens étroit du mot, s’effectue-t-il, et s'il devient complet com- 
ment se fait-il ? Les connaissances a ce sujet, malgré Rabl-Riickard, Wieders- 
heim, Duval, Soukhanoff, M"e Stefanowska, sont loin d’étre complétes, mais 
l’amiboisme apporte une simplicité remarquable 4 l’explication de la physiologie 
et de la pathologie nerveuse. FEINDEL 


924) Théorie cérébrale de la respiration de Cheyne-Stokes, par Rani, 
Pre 83¢ médicale, n° 08, Pp 227, 13 mai 1899. 

R. expose les expériences et observations qui semblent devoir faire preférer 
a la théorie bulbaire de la respiration périodique une théorie cérébrale. La 
théorie du rythme de Cheyne-Stokes par insuffisance cérébrale s’accorde aisé- 
ment avec |’étiologie polymorphe de ce phénoméne dont l'apparition est tou- 
jours accompagnée par les symptémes d’une inhibition cérébrale profonde, par 
les signes nettement accusés de la perte de l’influx nerveux encéphalique. Une 
méme physiologie pathologique commande l'apparition du cycle respiratoire 
périodique dans les conditions les plus diverses. FEINDEL. 


925) La physiologie du Trijumeau et la Sensibilité de la Muqueuse 
buccale, par M. Hermann Scuiesincer. Société des Médecins de Vienne, séance 
du 27 janvier 1899. 

Les recherches cliniques indiquent le caractére segmentaire de la distribution 
de la sensibilité de la face. En particulier, l'examen de cing malades atteints 
d’affections ascendantes d'origine médullaire (syringomyélie) a montré que 
l'anesthésie dans le domaine du trijumeau se montre d’abord a la limite latérale 
de la partie latérale du front; plus tard elle envahit la peau du front jusqu’a 
l’arcade sourciliére, en méme temps que les parties latérales de la face en voi- 
sinage avec l’oreille. L’anesthésie remontant du cété latéral, envahit ensuite la 
peau des joues et des paupiéres. La sensibilité des ailes et du dos du nez reste 
intacte le plus longtemps. Il en résulte que l'innervation cutanée du domaine 
de la premiére branche du trijumeau prend sa source au moins dans deux 
noyaux, dont un, plus distal, correspond a la peau du front, l'autre, dont la 
situation est plus « proximale », dessert la sensibilité de la peau du nez. Une 
lésion de la sensibilité de tout le domaine du trijumeau peut déja étre réalisée 
par une affection qui intéresse la région située au-dessous de la limite de la 
protubérance. Les recherches cliniques montrent en outre que dans le domaine 
du trijumeau, comme ailleurs, les voies de la sensibilité douloureuse et thermi- 
ques sont situées plus prés l'une de l'autre, que de celles du sens tactile ; 
pourtant les deux voies se couvrent dans leur distribution périphérique. Lorsque 
l’affection centrale est unilatérale, l’anesthésie du trijumeau atteint juste la 
ligne médiane. 

En ce qui concerne la muqueuse de la bouche et du pharynx, les régions qui 
se montrent affectées d’anesthésie en premier lieu (simultanément avec les 
parties supérieures de la peau du front), et par conséquent innervées par les 
régions les plus profondes (basses) du systéme nerveux central, sont : les 
parties postérieures de la muqueuse des joues, les parties antérieures du voile 
du palais, peut-étre aussi les parties postérieures de lalangue. La muqueuse de 
la cavité buccale est probablement innervée par les portions « distales » de la 
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racine spinale du trijumeau. La muqueuse de la cavité pharyngée peut encore 
rester plus ou moins intacte, lorsque la cavité buccale est déja frappée d’anes- 
thésie et d’analgésie completes. 

Les territoires d’anesthésie de la face trouvés par M. Schlesinger concordent 
avec ceux indiqués par Head. Cette distribution doit avoir probablement une 
signification au point de vue embryogénique et pourrait étre utilisée,comme signe 
différentiel entre les affections centrales et périphériques (lépre). A. Raicuuine, 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


926) Note sur la Substance Chromophile dans les Cellules Motrices du 
Cerveau et de la Moelle a l'état normal (chez l'animal) et a l'état 
pathologique (chez l‘homme), et sur la réaction (acide ou alcaline) 
de l'écorce et du liquide cérébro-spinal (Notes on the chromophilic, 
material etc...), par J. Turner, Brain, 1899, part. 86, p. 100. 

L'auteur a cherché qu'elle était la réaction de la substance chromophile des 
cellules motrices de |’écorce avec certaines substances telles que la phénolphta- 
léine, le méthylorange, le tournesol. Ila trouvé que cette réaction ne variait guére si 
on comparait les résultats obtenus une heure aprés la mort ou quarante-quatre 
heures aprés. Dans|’écorce, il existe ala foisdes substances acides et alcalines. La 
réaction du liquide cérébro-spinal différe de celle de l’écorce, en ce que avec le 
tournesol, la premiére est alcaline tandis que la seconde est acide. II existe tou- 
jours de l’acide lactique dans le liquide cérébro-spinal aprés la mort, la quantité 
semble s’en accroitre lorsque l’examen est retardé. Turner reconnait que cer- 
taines cellules de l’écorce présentent le méme aspect que les cellules des cornes 
antérieures chez des animaux morts avec fiévre, mais il ne pense pas que cette 
derniére doive étre absolument rendue responsable de cet aspect. R. N. 


927) Atrophie des grandes Cellules Pyramidales dans la Zone Motrice 
de l'Ecorce cérébrale aprés la section expérimentale des Fibres de 
Projection chez le chien, par Batiet et M. Faure. Médecine moderne, 29 mars 
1899, n° 25, p. 195. 

Section linéaire de 3 centim. de longueur et de 1 centim. de profondeur paral- 
léle au bord supérieur du cerveau. Les animaux étant sacrifiés au bout de 
8-31 jours, on constate que sur les coupes les grandes cellules pyramidales 
de ’hémisphére lésé ont disparu, tandis que les autres éléments corticaux sont 
intacts. Il résulte de ces expériences, que chez le chien, la section des fibres 
blanches sous-corticales est suivie assez rapidement de la disparition des grandes 
cellules pyramidales. Ces cellules s’altérent donc et tendent a disparattre quand 
leur prolongement cylindraxile (fibres de projection) est lésé. 

Entreprises pour aider 4 |'interprétation des lésions cellulaires cérébrales 
(primitives ou secondaires?) dans la psychose polynévritique, ces expériences 
ne donnent pas d’éclaircissement sur la question. THoma, 


928) Artérite Syphilitique des deux Sylviennes et du Tronc basilaire, 
par Bacaociu. Presse médicale, n° 17, p. 99, 1** mars 1899. (1 obs.). 
Homme de 33 ans ; syphilis il y a cing ans, hémiplégie gauche passagére il ya 
dix-mois ; nouvelle attaque apoplectique avec hémiplégie droite et aphasie le 
4 mars 1898 ; I'hémiplégie se dissipe aux membres et se cantonne au facial 
inférieur; persistance de l’aphasie. Le 14 mars, agitation, trismus ; le 30 mars, 
coma ; mort le 1°r avril. 
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Autopsie. — Artérite ancienne de la cérébrale moyenne droite, ramollissement 
de l'insula ; thrombose de la sylvienne gauche, nécrobiose de la partie antérieure 
et externe du noyau lenticulaire. Congestion, mais pas de ramollissement de la 
circonvolution de Broca et des fronto-pariétales. Artérite oblitérante du trone 
basilaire, sans nécrobiose du bulbe. 

L’observation de B. fait surtout ressortir la tendance 4 la bilatéralité des arté- 
rites syphilitiques. E. Feinpev. 


929) Aplasie congénitale du Cervelet chez un Chien. (Aplasia congenita 
del cerveletto inun cane. Reperto dell’ esame microscopicc dei centri nervosi), 
par Decanetto et Spancaro (Rivista di patologia nervosa e mentale, février 1899, 
p. 64 (2 fig.). 

Dans ce cas le développement insuffisant des couches moléculaire et granu- 
leuse du cervelet, la forme anomale des cellules de Purkinje, l’existence de 
granulations dans la couche moléculaire et leur rareté dans la couche granu- 
leuse, |’état normal du centre médullaire, tout démontre qu’il s’agit d’une aplasic 
(le cerveau pesait 63 gr. 54, le cervelet 3 gr. 37; rapport du poids du cerveletau 
cerveau 1/19 au lieu de [/8, rapport normal) de l’écorce cérébelleuse, déterminée par 
la persistance pendant la vie extra-utérine d'une structure embryonnaire. 

Cet arrét de développement du cervelet était en rapport avec des troubles de 
la coordination qui allérent en croissant, dela naissance 4 la mort de |’animal; 
le fait est explicable si l’on considére que la déséquilibration devait aller sans 
cesse en augmentant puisque le cervelet restait dans un état de développement 
stationnaire, tandis que les autres parties du systéme nerveux atteignaient leur 
développement complet. Le cas de D. et S. est d’accord avec l’opinion générale- 
ment admise que le cervelet est un organe nécessaire 4 l’accomplissement régu- 
lier des mouvements dela locomotion et que | incoordination n'est pas en rapport 
avec un déficit de l’énergie musculaire. F. Devent 


930) Otohématome et Infection bacterienne (Oto-ematoma ed _ infezione 
batterica), par Luigi Scapia Annali di Freniatria e Se. aff., vol. IX, fase. 1, 
p. 91, avril 1899. 

D'aprés S. l’otohématome est la conséquence d'une infection par le _strepto- 
coque pyogeéne ; 4 cause des conditions anatomiques de l'organe et de sa tem- 
pérature, le développement du microbe ne se fait pas réguliérement. 

F. Deven. 


931) Présentation de deux enfants atteints de Spina-bifida lombaire, 
par Vautrin. Société de médecine de Nancy, 14 décembre 1898. Revue médicale de 
l'Est, 16 année. XXXI, n° 3 p. 79, 1 février 1899. 

Premier enfant opérée a 4 ans, pour un myélo-méningocéle. Le 2¢ enfant était 
atteint de méningocéle simple. Tous deux furent opérés par la méme méthode. 
Dissection du sac, ligature du pédicule qui est rabattu dans l’ouverture verte- 
brale. Par-dessus le pédicule deux lambeaux aponévro-musculaires taillés dans 
les masses sacro-lombaires sont rabattus en volet; suture de la peau. 

A. Haipre. 


932) Sur un cas d’Inclusion d’un Dipygus Parasiticus (Ueber einen Fall 
von Inclusion eines Dipygus parasiticus), par O. Féper., Archiv f. Chirurgie, 
t. LVIII, fase. 1. 

Cas de spina-bifida compliqué d’inclusion foetale tel que dans toute la région 
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sacrée, des sections transversales montraient la coupe de 3 moelles ayant cha- 
cune un canal central distinct. — Description trés compléte de Kolisko au point 
de vue anatomo-pathologique. L’auteur étudie la bibliographie de la question et 
fait remarquer les relations qui peuvent exister entre cette malformation et 
l’existence d'un pied bot. R. N. 


NEUROPATHOLOGIE 


933) Paralysie Pseudo-Bulbaire Cérébrale, par E. Brissaup. Legons sur les 
maladies nerveuses (1), 1899 (Lecons XVI-XVII, p. 295-339, 21 fig.). 

Malgré une grande analogie extérieure, dans la paralysie pseudo-bulbaire ou 
mieux dans la ‘pseudo-paralysie bulbaire et dans la paralysie glosso-labio- 
laryngée, il s'agit de phénoménes morbides essentiellement distincts. Dans la 
paralysie bulbaire, l’ordre donné par le cerveau n'est pas exécuté par le bulbe; 
dans la paralysie pseudo-bulbaire, le cerveau ne commande plus, il abandonne 
les noyaux du bulbe a leur réle de centres réflexes. 

Le syndrome est sous la dépendance de conditions anatomo-pathologiques 
diverses ; lésions bilatéraleset symétriques de convexité, lésions bilatérales 
et symétriques des noyaux gris, lésions bilatérales et asymétriques, ou excep- 
tionnellement lésions unilatérales, étendues. 

Le type clinique le plus simple est celui du ramollissement bilatéral cortical. 
Larégion des centres dont la destruction bilatérale entraine la pseudo-paralysie 
bulbaire estcelle de l’opercule d’Arnold ; les centres des mouvements de langue, 
de la bouche, du larynx, siégent en cette région, en empiétant les uns sur les 
autres. Mais chaque hémisphére agit sur les deux moitiés de la langue, du pha- 
rynx et du larynx; une lésion unilatérale de leurs centres ne donne lieu qu’a des 
symptémes bénins, une lésion bilatérale est nécessaire pour faire les pseudo- 
paralysies bulbaires. Les paralysies pseudo-bulbaires par lésions bilatérales 
opto-striées s’expliquent parce que les fibres issues de l’écorce font escale dans 
les noyaux. 

Il est fréquent de constater, dans les autopsies de vieillards, des ramollisse- 
ments A peu prés symétriques des masses opto-striées, par foyers d’artérite 
d’artéres symétriques. Chez l’adulte, le ramollissement chronique symétrique et 
bilatéral des masses opto-striées s’observe souvent chez des gens qui ont éprouvé 
un grand chagrin. Il est A croire que le spasme d’artéres capillaires issues direc- 
tement de I'hexagone perpendiculairement 4 lui n’est pas étranger 4 la produc- 
tion de l'artérite. 

Pour l’explication des pseudo-paralysies bulbaires par lésion unilatérale inter- 
viennent les fibres passant du corps calleux dans la capsule interne pour gagner 
le corps strié. L’existence de ces fibres calleuses est réelle; elles ont été signa- 
lées par Foville, aflirmées par Hamilton; Ramon y Cajal reconnait bien dans le 
corps calleux des collatérales issues des fibres de projection, mais ces collaté- 
rales sont insuffisantes pour établir la seule connexion qui explique la paralysie 
pseudo-bulbaire a localisation hémisphérique unilatérale. Les voies qui relient 
l'écorce d’un cété aux noyaux opto-striés du cété opposé sont nécessairement 
représentées par les fibres de Foville décrites aussi par Wernicke sous le nom 
de faisceaux calleux de la capsule interne ; c'est ce faisceau en virgule qui traverse 
le faisceau occipito-frontal en dehors du corps calleux. 

Enfin, les lésions capables de donner lieu a la pseudo-paralysie bulbaire peu- 


(1) Voir 2. N., 1899, p. 234. 
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vent siéger plus bas, et, comme le cas d’Halipré, ala partie moyenne de la pro- 
tubérance. C’est qu’au-dessous des masses opto-striées, le faisceau des fibres 


qui commandent aux noyaux bulbaires, se porte au-dessous du discus lentifor- 
mis, se place, dans la région pédonculaire, au contact de la substance grise de 
l’espace perforé postérieur, et descend dans la protubérance. FEINDEL. 


934) Syndrome simulant la Paralysie Alterne, par Scuers. Médecine moderne, 
n° 3, 11 janvier 1899 (1 obs.). 


Chez la malade, 4 une hémiplégie épileptique du cété droit, est venue plus 
tard se joindre une paralysie totale du facial gauche, des intermédiaires de 
Wrisberg, trijumeau et masticateur gauches. Une lésion ala surface de la pro- 
tubérance 4 gauche rend compte des derniers phénoménes. L’hémiplégie droite 
n’est pas protubérantielle, mais cérébrale (antérieure de six mois aux troubles 
du cété de la face, aphasie transitoire, épilepsie jacksonnienne, céphalée localisée). 

Le traitement spécifique démontra la dualité des lésions, il guérit l'hémiplé- 
gie et l’épilepsie, sans améliorer en rien les lésions des nerfs craniens. Les 
lésions scléro-gommeuses de la base, les plus récentes cependant, avaient 
enserré les nerfs 4 leur sortie de la protubérance et les avait détruits, alors que 
celles de la convexité n’avaient fait que titiller et inhiber l’écorce par une pres- 
sion en surface. Tuoma. 


935) La pathogénése de la Syringomyélie Bulbaire (La patogenesi della 
siringomiela bulbare), par A. Dionisi, Rivista sperimentale di Freniatria, vol. 
XXV, fase. 1, 1899, p. 136-161 (1 obs., 1 pl., 12 fig.). 


Homme jeune mort de pneumonie ; cavité =:'étendant sur toute la hauteur de 
la moelle et atrophie en masse de la moitié droite du bulbe. Mettant en regard 
cette anomalie du bulbe avec le moindre développement de toute la moitié 
droite du corps, de la face et de la langue que présentaitle malade dés son 
enfance, D. voit dans ces faits un argumeat en faveur de la genése embryon- 
naire des lésions qu'il décrit. Dans ce cas la syringomyélie du bulbe, les altéra- 
tions de développement du canal médullaire et des parois du quatriéme ventri- 
cule auraient débuté vers le deuxiéme ou troisiéme mois de la vie intra-utérine. 

F. DeLent, 


936) Sclérose en Plaques consécutive a un Traumatisme. (Multiple 
Sklerose in Folge von Trauma), par Bruno Leick. (Clinique médicale du profes- 
seur Mosler 4 Greifswald). Deutsche medicinische Wochenschrift, 2 mars 1899, 
p. 143. 

Ouvrier, 34 ans. Le 23 juin 1898, une planche lui tombe sur la téte ; hémorrha- 
gie par le nez et la bouche, perte de connaissance. Paralysie totale du mouve- 
ment, moins intense 4 droite qu’A gauche. Troubles de la sensibilité (diminu- 
tion) du cété gauche. Examen fin octobre 1898. 

Pas de paralysie des muscles extrinséques et intrinséques des yeux, nystag- 
mus horizontal dans les positions extrémes du regard, secousses fibrillaires de la 
langue. 

Parole altérée mais non scandée. Tremblement spontané des membres supé- 
rieurs. Rigidité des bras dans les mouvements rapides de flexion. Pas de trem- 
blement intentionnel. Exagération des réflexes, clonus du pied. 

Démarche spasmodique. Absence de troubles de la sensibilité. Légére amé- 
livration par le traitement a I'hdpital. B. adopte le diagnostic de scleérose en 
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plaques a symptomatologie incompléte et admet un rapport étiologique entre 
le traumatisme et cette affection. E. LANTZENBERG. 


937) Un cas de Sclérose en Plaques 4 Tremblement unilatéral, par 
Remuincer, Revue de médecine, 10 mars 1899, p. 244 (1 obs.). 

Il est exceptionnel que le tremblement de la sclérose en plaques soit stricte- 
ment unilatéral. Le fait de R. se résume : tremblement intentionnel des membres 
supérieur et inférieur droits ; exagération des réflexes tendineux plus marquée 
4 droite ; démarche spasmodique ; tremblement de la lévre inférieure ; diminu- 
tion de l’acuité visuelle ; parole trainante, monotone. L’hystérie, dont il n’existe 
pas le moindre stigmate ne peut rendre compte de la limitation du tremblement 
aux membres du cété droit ; le phénoméne semble devoir étre attribué a la 


sclérose elle-méme. FEINDEL. 


938) Sur quelques formes anormales de Sclérose en Plaques. (Su 
alcune forme anomale di sclerosi a piastre disseminate), par Rummo. Rizorma 
medica, An XV, vol II, n° 22, p. 255, 27 avril 1899. 

Dans cette lecon, R. présente trois cas de sclérose en plaques : 1° un cas 
typique ; 2° un malade présentant en plus des signes qui permettent d’établir 
qu'il s’agit sdrement de sclérose en plaques, des symptémes tabétiques l'incoor- 
dination, signe de Romberg) et de l’amyotrophie (thénar, hypothénar, inter- 
osseux) ; 3° paraplégie spastique avec tremblement intentionnel, légére paraly- 
sie de tout le facial gauche, léger tremblement des membres supérieurs, 
nystagmus, strabisme, mydriase ; vue bonne, impuissance génésique. Le phéno- 
méne intéressant est un sy ndrome sensitif et trophique : dysesthésie thermique de 
la fave dorsale des pieds, peau rugueuse, épaisse, ecchymotique, cedémateuse aux 
membres inférieurs. F. Deven. 


939) Sur l’Etiologie du Tabes, par M. Kenner. Soc. méd. de Budapest, 
séance du 5 novembre 1898, 
L’auteur n’admet pas de rapport étiologique entre la syphilis et le tabes. Les 
facteurs essentiels, d’aprés lui, seraient le surmenage et la prédisposition indi- 
viduelle congénitale. A. Raicuuine. 


940) La Maladie de Parkinson familiale. (La malattia di Parkinson e I'e- 
redo-familiarita), par Crerict et Mepea. Estratto dal Bolletino clinico-scientifico 
della Poliambulanza di Milano. 1899 (2 obs.). 


Les faits insolites qui attirent l’attention dans les deux observations sont la 
précocité de l’apparition des premiers sympltémes (28 ans, 12 ans) et surtout le 
caractére familial de la maladie. Dix enfants sont nés de parents normaux, non 
entachés de névropathie. La fille ainée, morte 4 42 ans, avait, depuis un accou- 
chement, une maladie toute semblable a celle que présentent les deux sujets des 
observations. Un fils mourut 45 ans, infirme, sans avoir jamais marché, cing 
enfants sont bien portants. Une fille, Agée de 35 ans, a, depuis deux ans, de la 
douleur dans les membres inférieurs, de la rigidité, du tremblement. Enfin, les 
deux derniers enfants, ceux dont il est rapporté les observations, sont affectés 
de maladie de Parkinson classique. Donc, dans une famille de dix enfants, on 
voit ici quatre cas de paralysie agitante. 

Dans ces cas on ne distingue pas d’influence héréditaire. L’hérédité est admise 
dans 15 p. 100 des cas environ de la maladie de Parkinson ; mais lhérédité 
similaire est trés rare (Leroux, Lhirondel, Berger). — Le caractére familial n'a 
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été relevé que dans un cas de Berger, ou le frére a été atteint 4 62 ans et la 
sceur 4 60.— Quant a la précocité du début, on trouve comme chiffres inférieurs 
16 ans, 20ans (Duchenne), 15 ans (Troupe), 15 ans (Huchard), 11 ans (Lan- 
nois). 

En somme, les observations de C. et M. ont un caractére familial et un début 
précoce qui les distingue del’unique cas familial rapporté (Berger) ou la_ maladie 
s’installa au déclin dela vie, comme d’ordinaire.— Dans une longue discussion, les 
auteurs rapprochent la maladie de Parkinson’'et les maladies hérédo-familliales en 
général de la sénilité. Ils’agit dans lasénilité etles maladie hérédo-familiales, de la 
mémé déchéance du systéme serveux, du méme phénoméne biologique apparais- 
sant en son temps, ou avant l’époque normale. Les maladies hérédo-familiales, 
et en général les formes de l’hérédité tératologique ne sont que la sénilité 
pathologiquement précoce. Le tremblement, la rigidité musculaire, appartien- 
nent en commun a nombre de formes hérédo-familiales, 4 la sénilité au Parkin- 
son ; l'atrophie et la sclérose irréguliérement diffuse appartiennent 4 l'anatomie 
pathologique des unes et des autres. C’est toujours le méme processus, le phé- 
noméne général de l’hérédité tératologique. F. Deven. 


941) Forme Myélopathique du Blenno-rhumatisme, par Mian. Press 
médicale, n° 31, p. 201, 29 avril 1899 (1 obs.). 


Un grand nombre d arthropathies dites blennorrhagiques ne sont pas dues a 
la pullulation du microbe au niveau de la région douloureuse. Des phénoménes 
nerveux indéniables (troubles trophiques et symptémes médullaires) dénoncent 
la moelle comme l’intermédiaire entre l’arthropathie le gonocoque. II s’agit alors 
de la« forme myélopathique du blenno-rhumatisme (Jacquet) ». — M. donne une 
observation de ce genre dans laquelle il y avait arthralgies plutét qu’arthrites, les 
douleurs siégeant au niveau des aponévroses, tendons et ligaments, (insertion 
du tendon d’Achille, bords latéraux des rotules, régions ischiatiques, région 
coccygienne, etc.) ; la talalgie était le symptéme le plus douloureux. Les troubles 
trophiques étaient: le pied plat, une hyperostose calcanéenne 4 I'insertion du 
tendon d’Achille, des atrophies musculaires ; les phénoménes médullaires : des dou- 
leurs fulgurantes et la paraplégie spasmodique. L’évolution fut essentiellement 
chronique et apyrétique. FEINDeEL. 


942) Un cas de Névrite multiple Syphilitique (A case of multiple syphi 
litic nevritis), par Frank. R. Fry. In The Journal of nervous and mental disease, 
1898, vol. 25, n° 8, p. 594. 


Homme de 32 ans, en mars 1897, a une céphalée violente qui céde en dix 
jours au traitement syphilitique. En juin, lésion syphilitique de l’amygdale ; en 
juillet et aodt, nouvelle atteinte de céphalalgie. Le 26 octobre, hémiplégie droite 
survenant subitement, la face n’étant pas atteinte. Le 15 novembre, commence- 
ment de paraplégie avec hyperesthésie et anesthésie de tous les membres, 
surtout des mains et des pieds; puis paraplégie compléte avec flaccidité des 
muscles et réaction de dégénérescence des jambes, absence des réflexes rotu- 
liens, faiblesse des mains. Le traitement antisyphilitique fait revenir la motilité 
en mars 1898, puis la paraplégie guérit avec retour des réflexes rotu- 
liens. 

Dans la discussion qui suit, Dana n’admet pas la possibilité d’une névrite 
multiple d’origine syphilitique; c'est également l'opinion d’Atten Starr, J. Put- 
NAM et LEonARD WEBER. L. TouLemer. 
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943) Paralysie Faciale congénitale (Congenital facial paralysis), par H.-M. 
Tuomas. In The Journal of nervous and mental disease, vol. 25, n° 8, p. 573, 1898 
(5 photographies). 

Cette lésion a été bien étudiée par Mcebius, qui a décrit des cas ou la paralysie 
faciale était associée 4 la paralysie des muscles de |’ceil. Mceebius admettait que 
les muscles de la face pouvaient étre atteints seuls ; les deux cas rapportés par 
T. prouvent que cette hypothése est vraie. 

Il s'agit de deux fréres, nés apres deux grossesses successives, de parents 
sans hérédité : cependant une tante a eu un enfant n’ayant qu'un bras et la 
mére a eu, outre plusieurs autres enfants sains, un enfant avec un pied bot 
congénital. Les deux fréres sont nés sans l'emploi du forceps et leur histoire 
est identique : on s'apercut dés leur naissance quils ne pouvaient fermer les 
yeux et que les muscles de la face, lévres, etc., étaient incapables de remuer. 
Leur développement ultérieur fut normal et ils sont bien musclés ; cependant 
ils sont Aa peu prés complétement sourds. Ils n'ont aucune autre malformation 
congénitale, sauf une division du lobule des oreilles. Les yeux et leurs muscles 
sont normaux. Il est certain que la paralysie est congénitale. 

T. passe en revue un certain nombre de cas analogues aux siens et rappelle 
les caractéres de cette affection. ILen discute longuement la nature et il conclut 
quil s’agit vraisemblablement d’un défaut de développement du noyau de la 
septiéme paire. Il est en effet difficile d'admettre une absence congénitale des 
muscles atteints et,d’autre part, la participation fréquente des muscles innervés 
par le 6¢nerfcranien semble indiquer une malformation bulbaire agissant sur les 
noyaux, voisins l’un de l'autre, du 6¢ et du 7¢ nerf cranien. L. Totvemer. 


944) Sur les Paralysies Faciales dites récidivantes (Ueber die sogen. re- 
cidivirenden Facialislihmungen), par M. Bernuarvt (de Berlin). Neurologisches 
Centralblatt, 1¢* février 1899, p. 98. 


Les principales conclusions de ce travail statistique, appuyé de neuf observa- 
tions nouvelles, sontles suivantes : 

Les récidives de paralysie faciale s’observent dans 7 p. 100 des cas de para- 
lysie faciale, plus souvent chez homme que chez la femme, généralement entre 
20 et 50 ans d’ige. Elles se montrent quelques semaines ou plusieurs années 
aprés la premiére atteinte. La troisiéme atteinte apparaft au moins un an en 
général, cing ans et quelquefois sept ans aprés la seconde atteinte. Le cété 
paralysé lors de la récidive ne parait pas en rapport avec le cété paralysé a la 
premiére atteinte. On n’observe en général qu'une seule récidive. Au point de 
vue de la contractilité électrique, la récidive est plus marquée que la premiére 
attaque. Dans les récidives, on note l’'influence étiologique d’affections inflamma- 
toires ou suppurées de l'oreille moyenne dans environ 10 p. 100 des cas, de la 
syphilis dans 6.6 p. 100 des cas, du diabéte dans 5 p. 100 des cas, de prédis- 
positions nerveuses ou héréditaires dans 13 p. 100 des cas. (Statistique d‘ensem- 
ble de 484 observations.) Les hypothéses de Despagne, Philipp, etc., sur l'influence 
prédisposante des malformations des os du crane et de la face, dans l'apparition 
des récidives sont insuffisantes. Le réle des maladies infectieuses ou toxiques 
est probable mais non démontré. Les rapports étiologiques existant entre la 
paralysie faciale et les affections des organes voisins du nerf facial laissent 
planer des doutes sur l’existence d'une immunité conférée par une premiére 
atteinte de paralysie faciale. Dans 66 p. 100 des cas on n‘a pas pu trouver le 
déterminant étiologique de la récidive. E. LANtTzenxpenc 
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945) Paralysie Faciale et Iritis d’origine Ourlienne. Des Névrites Our- 
liennes, par Dairneaux. Bulletin méd., n° 20, p. 227, 8 mars 1899 (1 obs.). 
D. ne connait pas d'autre cas publié d’iritis ourlienne. La paralysie du facial 
a porté sur les branches intra-pétreuses du nerf; on ne peut donc admettre 
qu'elle ait été causée par la compression dans le trajet parotidien. Un seul nerf 
facial a été atteint ; les autres névrites ourliennes connues (Joffroy, Chavanis, 
Revillod, Gallavardin) étaient des polynévrites. THoma, 


946) La Paralysie Faciale Zostérienne, par Kipper. et Aynaup. 
Journal des praticiens, n° 15, 15 avril 1899 (1 obs.). 

K. et A. ont rassemblé 17 eas de cette complication du zona ou plutét de 
cette maladie a 3 éléments : névralgie, zona éruptif, paralysie faciale. II est a 
supposer que l'infection, cause des douleurs et de l’éruption, affecte en méme 
temps le facial par un méme processus pathologique. Tuoma. 


947) Sur un cas de Lépre, par Cu. Anpry (de Toulouse). Archives de médecin 
de Toulouse, 15 septembre 1898, p. 327. 

Il s’agit d’un cas de lépre généralisée et véritable type de lépre mixte ner- 
veuse et tuberculeuse d’emblée. 

Le corps était absolument couvert de lipomes; de plus, la main droite présen- 
tait une atrophie trés avancée des interosseux et des muscles de l’éminence 
Thénar., 

L’examen électrique fait par le professeur Marie, de Toulouse, montre une 
faible diminution des excitabilités galvanique et faradique dans les éminences 
thénar et hypothénar de la main gauche, et une abolition complete, a droite, de 
l'excitabilité faradique. Le courant galvanique provoque une contraction lente 
avec 60 volts et7 410M. A. ; le pdéle positif a une action prédominante. 

Févrx ALLARD. 


’48) Les Trophonévroses Céphaliques, par E. Brissaup. Legons sur les mala- 
dics nerveuses (1), 2° série, 1899, Lecon XX, p. 377-398, 6 fig.) et Nouv. Jcono- 
graphie de la Salpétriére, 1899, n° 2. 

L'aplasie lamineuse, trophonévrose faciale, hémiatrophie faciale, sunt des 
noms s'appliquant imparfaitement a la dystrophie élevée autrefois par Romberg 
a la dignité de maladie: la face n'est pas seule assaillie par le processus 
réducteur, la langue est souvent hémiatrophiée, le cou, le crane souvent envahis ; 
et méme I’atrophie peut se propager au tronc et exceptionnellement franchir la 
ligne médiane. Inversement, la lésion peut se cantonner, n'affecter que la peau, 
ou les muscles; la trophonévrose est alors partielle, limitée 4 un territoire ou 
4 un systéme. La plupart des descriptions classiques visent un idéal ; mais bien 
des cas sont rudimentaires au point de pouvoir passer inapergus ; chez la 
malade présentée a la legon, tout se borne 4 une dystrophie assez superficielle 
et limitée 4 la sphére de distribution de la troisitme branche de la cinquiéme 
paire ; mais il n’en faut pas davantage pour aflirmer une affection absolument 
identique par nature avec la trophonévrose de Romberg. De névrite, il ne sau- 
rait s’agir dans cette dystrophie l’extension ; de I’hémiatrophie a des parties qui 
ne relévent pas de la cinquiéme paire s’oppose 4 la localisation ganglionnaire 
primitive. On est amené 4 la localisation centrale; les cas d’hémiatrophie 
faciale, combinée avec I’hémiatrophie du tronc et des membres, servent de 





(1) Voir R. ., 1899, p, 234. 
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transition entre l’hémiatrophie faciale isolée et 'hémiatrophie du corps ; or la 
syringomyélie peut donner lieu 4 une hémiatrophie progressive. Les tropho- 
névroses alternes (cas de Louritz, Wallitz, Ord) localisent a la protubérance. 
Mais si les syndromes alternes relévent forcément de cette localisation, cela ne 
signifie pas que la lésion primitive soit elle-méme protubérantielle ; une lésion 
corticale ou capsulaire peut exercer une action a distance sur la région des syn- 
dromes alternes; B. décrit une hémiatrophie faciale rapide, consécutive a un 
ramollissement ischémique de l’hémisphére ; il donne anssi un exemple de cette 
dystrophie partielle, la canitie, suivant trés rapidement lictus de l’hémiplégie. 
Les troubles trophiques partiels qui se montrent dans les maladies de l’encé- 
phale sont importants 4 considérer, car le syndrome plus ou moins complet qui 
constitue l’hémiatrophie carnio-faciale peut étre aisément dissocié; on en 
retrouve tous les éléments symptomatiques dans diverses affections des centres 
ot la substance grise périépendymaire peut étre intéressée; c'est dire que 
'hémiatrophie faciale et, en général, les trophonévroses céphaliques appar- 
tiennent, au moins pour la plus grande part, ala syringomyélie. FEeINDEL. 


949) Un cas de Sclérodermie chronique d’emblée, par S. Rona. Société 
médicale royale de Budapest. Séance du 22 octobre 1898. 


Femme Agée de 24 ans, dont le pére est mort de diabéte, et dont un frére, 
atteint dans le temps de psoriasis, est actuellement un parkinsonnien. A l’Age de 
16 ans, la malade eut une hémorrhagie utérine abondante, de quatorze jours de 
durée. Déja, 4 cette époque-la, les bouts des doigts étaient insensibles, raides et 
se cyanosaient facilement au froid. A l’Age de 18 ans, les phalanges terminales 
des doigts devinrent de plus en plus pales et dures : induration se propagea au 
dos dela main sous forme de bandes, aux bords fortement pigmentés (cou- 
leur brun). En méme temps, des taches brunes apparurent aux plis du coude, aux 
aisselles, 4 la face interne des bras et des cuisses, aux plis formés par les véte- 
ments, au cou, au front, aux fesses. Depuis quatre ans, la malade est devenue 
tres impressionnable. A l'heure actuelle, on constate tous les signes de |’affection, 
notamment : la sclérodactylie, l’atrophie des lévres et des gencives, des taches 
pigmentaires, des plaques eedémateuses au front, des plaques luisantes d'aspect 
savonneux aux cuisses, la cyanose des orteils. L’urine ne présente rien d’anor- 
mal, A. Raicuuine. 


950) Contribution a l'étude des Troubles Trophiques dans le Tabes, par 
Mile Batpina Weissperc, Thése de Genéve. novembre 1898. 
Dans cette thése, faite sous l'inspiration de Revillied l'auteur étudie particu- 
liégrement le cau tabétique et la chute spontanée des dents ; plusieurs opservations a 
l’appui. sibliographie soignée. Plusieurs planches ou tracés. R.N, 


951) Hypertrophie congénitale de l’Avant-bras, par Gianrenay et Eueny. 


Journal des praticiens, 21 janvier 1899, ne 3 (1 obs., 2 photo., 1 radio., bibl.) 

Dans hyp rtrophie congénitale unilatérale partielle ou totale (Trélat et Monod, 
1869) il est exceptionnel de la voir, comme dans ce cas, se cantonner exacte- 
ment a un segment de membre non terminal Tuoma. 


952) Tarsalgie et Rhumatisme chronique, par Toucue. Gazette des hipitaus 
16 mars 1899, n° 31, p. 286 (1 obs.) 


’ 


Observation tendant a démontrer lorigine rhumatismale de certains cas de 


tarsalgie. Tuoma, 
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953) Un cas d’Hystérie m4le. La ténacité des symptémes hystériques 
chez l'homme et chez la femme. Rétrécissement des pupilles patho- 
logique énorme, par Lap. Haskovec. Casopis céskych lékaru, 1898. 
Communication du cas suivant : 

A. B..., 4gé de 59 ans, ouvrier machiniste, marié depuis 18 ans. Son pere est 
mort de la tuberculose pulmonaire, sa mére est morte d’une affection de |’es- 
tomac. Un des fréres est mort de la tuberculose, une sceur est morte de marasme 
et l'autre est morte dans un asile d’aliénés. 

Le malade a toujours joui d'une bonne santé, sauf un chancre mou duquel il 
s'est guéri complétement. Le malade a eu beaucoup de chagrins, ce qui l’empé- 
chait de dormir, il y a douze ans, En 1888, il a senti des douleurs paroxystiques 
dans le dos. Ces douleurs ont duré pendant trois ans, de temps en temps il 
éprouvait des vomissements et de la sialorrhée. Il se sentait de lappétit mais il 
ne pouvait pas manger. De temps en temps, il s’alitait. En 1891, il a eu un 
grippe et il offrait surtout des symptomes cérébraux et respiratoires. 

Il fut alité alors pendant quatorze jours. Six semaines aprés il n’éprouvait 
plus aucune douleur et il se sentait tout a fait normal. Une nuit, sans cause 
apparente,il s‘est senti atteint d’une douleur intense dans ’épaule gauche, suivi: 
d’une parésie de l’extrémité supérieure gauche qui a duré deux ans, A cett 
époque il a observé qu'il voyait double. La vue était trouble pendant deux ans. 
Depuis cette époque, il est atteint de larmoiement et il constate une contractior 
énorme des pupilles qui ressemblent 4 un point. Dans le méme temps il a éte 
atteint deux fois d’un catarrhe intestinal qui a duré plus de deux mois sans 
qu’aucun reméde pdt y apporter de l’amélioration et qui a cessé de lui- 
méme. 

Les nausées et les vomissements ont duré jusqu’a l’année derniére. Depuis 
1893, les douleurs se sont généralisées et se sont portées méme dans les extré- 
mités inférieures et supérieures. En méme temps on a observé des douleurs 
intenses dans l’os temporal droit et des accés paroxystiques de toux. 

L’année derniére il a souffert d'une pneumonie et d'une plévrite du cété droit 

Les deux derniéres années, il urinait pendant son sommeil ce qui ne lui 
arrive plus. 

Il n’est pas buveur., Pas d’excés in Venere. Les douleurs citées persistent et elles 
perdent de temps en temps de leur acuité. Pendant la nuit, il souffre moins que 
durant le jour, et il dort bien quand ii n’a pas de violents accés de douleurs 

La force musculaire bien conservée, la marche réguliére. 

Le malade a consulté plus de 16 médecins, il a suivi plus de 100 prescriptions 
diverses et il a pris plus de 300 médicaments divers. [1 n’y a aucune méthode 
usitée dans la thérapeutique des maladies nerveuses qu’il n’ait suivi et aucun 
médicament qu’il n’ait pris. 

La femme du malade affirme qu'il ne parle que de lui-méme et qu’au point de 
vue sexuel il est tout a fait normal. 

De l'état présent, il faut mentionner ce qu'il suit : la mémoire excellente, 
‘état psychique dépressif, une légére chute de la paupiére gauche, le sour il 
gauche un peu plus bas que le droit. 

Nystagmus léger du cété gauche. Myosis bilatéral excessif. Les pupilles ne 
réagissent pas a la lumiére et a la convergence. (En 1891, traumatisme de l'eil 
gauche par un éclat de fer.) 

Les réflexes du pharynx et de la cornée conservés. Symptémes d'une paresie 
légére du diaphragme. Bronchite diffuse 
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La colonne vertébrale n’est pas douloureuse 4a la pression, ses mouvements 
normaux s’effectuent sans douleur. Points hyperesthésiques sous-claviculaires. 
L’excitabilité vaso-motrice augmentée ; dermographisme. Sensibilité tactile de 
la peau : hypoesthésie circulaire au niveau des sixiéme et dixiéme vertébres 
dorsales. Hypoesthésie des segments géométriques dans les extrémités supé- 
rieures. Pas de tremblement des extrémités étendues. Excitabilité électrique des 
muscles et des nerfs conservée. 

Les réflexes rotuliens un peu exagérés. 

Pas de lésions des sphincters. L’urine normale. 

La marche de la maladie confirme le diagnostic d’hystérie. 

On peut exclure dans le diagnostic différentiel : rhumatisme musculaire, 
névrite simple ou toxique, névralgie rhumatismale ou toxique, méningite spi- 
nale chronique simple ou syphilitique, tumeur extra ou intramédullaire, tabes et 
méme neurasthénie simple. 

On peut considérer le rétrécissement des pupilles, énorme dans ce cas, comme 
un des phénoménes spasmodiques dans l’hystérie. Quelques considérations thé- 
rapeutiques, concernant l’hystérie en général et dans le cas cité en particulier, 


finissent la communication présente. 


94) Hystérie male, Etats de double Conscience (Isterismo maschile, 
stati di duplice conscienza), par Baroncini, médecin du Manicome d'Imola. 


ll Manicomio moderno, 1898, fasc, 3, p. 371-398 (1 obs.). 


B. donne l/histoire extraordinairement mouvementée d'un chanteur dont la 
vie normale est coupée de crises of sa personnalité se transforme (état second). 
Les accés débutent par une phase de dépression et de malaise qui change bientét. 
le malade devient joyeux, vif, voit tout en rose; il est sur le point d’entrer en 
état second. Il y a une particularité curieuse : le malade ne modifie pas sa per- 
sonnalité brusquement, comme il est de régle, mais peu a peu. Il devient inquiet, 
inconstant, commet mille extravagances, n’a plus de volonté ; il se souviendra 
plus tard, mais d'une maniére confuse, de ce qu’ila fait durant cette période. II 
arrive un moment ot la modification de esprit du malade atteint son apogée : 
il vit alors de larcins et de supercheries trés logiquement combinées, d'ailleurs; 

Il se réveille ordinairement de cet état second en prison ou dans un asile 
d'aliénés ; l'amnésie, pour cette seconde période de l’accés, est compléte 

Cette observation est intéressante au point de vue psychologique, les cas de ce 
genre n’étant pas encore nombreux, et aussi au point de vue médico-légal, car il 
est un exemple bien net des rapports qui existent entre lhystérie et la petite 
criminalité, F, Decent, 


955) Insuffisance nasale Hystérique, par Leawoyez. Presse méd., n° 7, p. 37), 
25 janvier 1899 (1 obs.). 


L. donne l’observation bien singuliére d'une jeune fille (hystérie latente) qui 
a les fosses nasales absolument libre 8, et cepe ndant tellement empr rméables a lair, que la 
bouche seule étant maintenue close Vasphyxie se produit par apne absolue. L’organe 


est tout a fait normal, mais incapable de fonctionner. E. Feinpet. 


956) Neurasthénie et Pathophobie, par Anpré Poporr. Archives (russes 
(le psychiatrie, neur Logie et psy h patholo ry, légale , 1899, t. XXXII, n° 8, 
p. 20-114. 


L’auteur arrive aux conclusions suivantes : la neurasthénie (héréditaire ou 
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acquise), sert assez souvent comme base pour l’apparition d’une peur patholo- 
gique ; bien des cas de neurasthénie sont en dépendance immédiate avec le senti- 
ment de cette peur et doivent étre considérés comme tels. Les cas d’un état 
abortif ou latent de peur et d’angoisse ne sont pas rares dans la neurasthénie. 
Les divers tableaux de la peur pathologique sont la manifestation de la méme 
peur. Le développement chez le neurasthénique de la pathophobie n’exclut 
pas la possibilité d'une coexistence d’autres phénoménes morbides , comme 
Griibelsucht, Fragesucht, etc... La dégénérescence ne sert pas de moment étiolo- 
gique obligatoire pour la pathophobie, puisque cette derniére peut se développer 
dans la neurasthénie acquise, en dépendance des conditions entourant le 
malade, mais la dégénérescence doit étre regardée indubitablement comme 
moment non favorable au pronostic. La peur, comme moment déterminant dans 
certains cas le développement de la pathophobie, n’est pas rare. Le traitement 
de la pathophobie ne donne pas toujours de bons résultats, ce qui dépend de la 
tension de la peur et du caractére des moments étiologiques, qui ont provoqué 
la pathophobie. Il est temps de donner a la psychothérapie et 4 la suggestion 
pendant la veille une place plus honorable que celles qu’elles ont occupées jus 
qu’a présent. 

Le rhumatisme, comme moment étiologique des maladies nerveuses et men- 
tales, n’est pas aussi une rareté. Serce Soukuanorr. 


957) Un cas de Contraste Emotionnel (Un caso di contrasto emozionale), 
par BattisTELu. Rivista quindicinale di psicologia, psichiatria, neuropatologia, An Il, 
fasc, 17-18, jany. 1899, p. 261 (1 obs.). 

Histoire d’un petit garcon qui fut un jour menacé, poursuivi et frappé rude- 
ment ; le caractére de l'enfant fut de ce jour changé et, de temps en temps, le 
jeune sujet était pris d’accés de rire. Interrogé sur la cause du rire, l'enfant 
répondait invariablement voir derriére lui un homme le menagant et s’apprétant 
a le battre. Pendant des mois l’accés de rire se reproduisit plusieurs fois par 
jour, puis la guérison fut obtenue compléte par la suggestion, 

Le point intéressant est de savoir pourquoi le petit garcon riait aux éclats a 
occasion d'une hallucination qui le remplissait de terreur. Il s’agit 1a d’un fait 
de contraste psychique (De Sanctis. I fenomeni di contrasto in psicologia, 
Roma, 1895) ou mieux, de contraste émotionnel. L’enfant pense sans cesse a la 
frayeur ressentie, comme |’attestent son changement d’humeur et les hallucina- 
tions ; il s’est formé dans son esprit une association par contraste ; l'acces de 
rire est un réflexe psychique conscient dans une personnalité éveillée mais 
impuissante a arréter le phénoméne. L’émotion, l'image terrifiante qui subsistent 
dans l'esprit du malade 4 I’état subconscient, et qui par accés grandissent au 
point d’envahir toute la mentalité, présentent au plus haut point les caracteres 
de l’automatisme psychologique (Janet) et un des traits les plus saillants de 
Vhystérie. F. Deen. 

PSYCHIATRIE 

958) Paralysie Générale traumatique (Paralytische Geistesstorung nach 
Trauma), par Mescueve (Kénigsberg) Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie, t. LV, p. 9, 
13 févr. 1899 (12 p., 1 obs.). 

M. réfute opinion de Hirsch! qui nie que les traumatismes puissent otre la 
cause efliciente de la paralysie générale (Etiologie de la P. G. Jahrbiicher f. Psy- 
chiatrie. T.14). Il cite 4 ce propos une observation personnelle ancienne (peru 
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in Virchow's Archiv. T. 56) ou la paralysie générale débuta brusquement aprés 
un traumatisme grave de ia téte. Il n’admet pas que la syphilis soit la cause 
unique de la paralysie générale. TRENEL. 


959) Un cas de Paralysie Générale dite galopante (Ein bemerkens 
werther Fall von sogenannter galopirender Paralysie). par Brassert (Illenau). 
Allg. Zeitsch, f. Psychiatrie, t. LV, f. 5, février 1899 (3 p.). 


Homme de 40 ans. Début 14 jours avant l’entrée a l’entrée a l'asile par chan- 
gement de caractére et trouble de la marche, puis délire des grandeurs. Inéga- 
lité pupillaire, tremblement, signe de Romberg, peu de trouble de la parole, 
réflexes normaux. Mort, 15 jours aprés, en état de mal. 

Al’autopsie, hyperhémie des méninges, légére atrophie des ganglions de la bas 
a gauche, hydropysie ventriculaire, edéme des hémisphéres, épendymite granu- 
leuse. Pneumonie double. Syphilis incertaine. Alcoolisme chronique. Trenet. 


960) Paralysie Générale galopante, par Buccetu. R. Académie de Médecine 
de Génes, 24 avril 1899. 
Histoire d'une femme qui, aprés avoir présenté des symptémes d’hystérie, fut 
prise brusquement de paralysie générale. Mort aprés quelques semaines. 
Autopsie : méningo-encéphalite. F. Decent. 


961) Paralysie Générale chez une Imbécile, par Cut_erre (La Roche-sur- 
Yon). Ann, médico-psychologiques, mars 1899. (1 obs., 4 p.) 
C. s'appuie pour aflirmer rétrospectivement l'imbécillité, sur le poids trés faible 
du cerveau (872 grammes). Il n’existe que trois cas analogues, TRENeEL. 


962) Paralysie Générale chez un Enfant; Tabes et Démence Paraly- 
tique chez sa mére (Un caso di paralisi progressiva in un bambino e 
tabo-paralisi nella madre), par Giane.ui. Riv, quindicinale di psicol., psich., neu- 
rop., An. II, fase. 14, p. 213,15 novembre 1898 (2 obs., 2 aut. bibl.). 


L’enfant, porteur de plusieurs signes de la dystrophie hérédo-syphilitique 
(plagiocéphalie, asymétrie cranienne, dents de Hutchinson, etc.) fut frappé de 
paralysie générale de trés bonne heure (avant l’Age de 10 ans). La mére, lors- 
qu'elle présenta la démence paralytique, était déja tabétique depuis plusieurs 
années. Cette combinaison d’un tabes paralytique chez la mére et d'une para- 
lysie générale chez !’enfant est un argument puissant en faveur de |’opinion de 
Fournier qui lie étroitement syphilis, tabes et paralysie générale. F. Deveni 


963) Les Idées de Persécution dans la Paralysie Générale (Sui caratteri 
delle idee di persecuzione nella frenosi paralitica), par Mancuese. Gazetta degli 
Ospedali ¢ delle Cliniche, n° 55, p. 578, 7 mai 1899. 

Les idées de persécution dans la paralysie générale, existant seules ou diver- 
sement combinées ala mégalomanie, ne sont pas toujours empreintes d’énormité 
et d'incohérence. Dans des cas rares, elles sont remarquablement systématisées, 
et cela, non seulement dans la période prodromique de la maladie, mais encore 
plus tard; on peut méme les voir alterner avec les absurdités mégalomaniaques. 
C'est que la symptomatologie psychique de la folie paralytique est constituée 
par deux éléments, le délire et la démence. Tant que la démence n’aura pas 
conduit l'esprit 4 la déchéance irrémédiable, le délire pourra masquer la 
démence. F. Dgvent. 
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964) Contribution a l'étude de la Folie Névralgique (Contributo clinico 
alla conoscenza delle Difrenie nevralgiche), par Satvouini. Rivista quindicinal 
di psicologia, psichiatria, neuropatologia, 15 déc, 1898 An II, Vol. II, fase. 16, p. 245 
(Obs. bibl.). 

Les altérations du systéme nerveux périphérique et en particulier les névral- 
gies sont susceptibles de déterminer, chez les prédisposés, des psychoses ou 
tout au moins des états psychopathiques. A l'apparition d’une névralgie s’éveil- 
lent, dans certains cas, une série de phénoménes psychiques qui peuvent atteindre 
le degré d’un véritable épisode psychopathique ;4 cette union d’un syndrome 
psychique et du symptéme douleur, a été donné le nom de psychose réflexe ou 
dysfrénie névralgique. S. donne un exemple de tels faits. Dans son cas il s’agit 
d’une dégénérée qui, en méme temps quelle souffre d'une douleur névralgique 
traverse des périodes de dépression et d’exaltation accompagnées de confusion 
mentale qui constituent une véritable folie circulaire périodique. Ce cas se 
rapporte aux dysfrénies névralgiques de Schiile; cet auteur en fait deux grandes 
classes suivant que la douleur est transformée ou non en idées délirantes. L’obser 
vation de S. est un cas de folie névralgique sans transformation. F. Deveni 


THERAPEUTIQUE 


965) Sur un cas de Lésion en foyer de la Zone Rolandique, par Raywonp 
Travauz de neurologie chirurgicale, janv. 1899, fasc. 1, p. 8-14 (1 obs., 2 phot.). 
Malade de 30 ans, présentant : Lo des crises d’épilepsie jacksonienne limitées 

au cété gauche (sensitivo-motrices) ; 2° une hémiparésie gauche (sans paralysie 
faciale) ; 3° une céphalalgie limitée au cété droit, avec point douloureux a la 
percussion de la région pariétale droite. Deux interventions, une trépanation 
sans incision de la dure-mére, puis l’agrandissement de l’ouverture ne permirent 
pas de constater la cause des accidents. Amélioration aprés chaque intervention, 
puis retour a |’état primitif. THoma, 


966) Traitement chirurgical de quelques Paralysies Faciales d’origine 
Otique, par Mounes et Lianas. Gazette des hépitaux, 2 mars 1899, n° 25, 
p. 231. 

Dans le traitement chirurgical des paralysies faciales dues 4 une otorrhée 
ancienne, on a généralement affaire 4 une compression due a des fongosités ou 
a un séquestre ; il n’est pas nécessaire d’aller systématiquement a la recherche 
du facial et de sculpter le canal de Fallope ; il suffit d’ouvrir l’antre mastoidien, 
de curetter, d’enlever tout ce qui parait anormal, particuliérement dans la région 
du canal de Fallope correspondant 4 la loge des osselets et au-dessus de la 
fenétre ovale, point ot le nerf est tout a fait superficiel. THoma. 


967) La Névralgie Faciale épileptiforme et son Traitement, par Bauter. 
Bulletin méd,, n° 26, p. 299, 29 mars 1899. 

Cette lecon sur la névralgie épileptiforme ou tic douloureux de Trousseau est sur- 
tout consacrée au traitement de cette affection. La conduite a tenir se résume; 
le Au début, s'il n’est pas démontré par une symptomatologie nette et décisive 
qu'on ait affaire 4 la forme grave de la névralgie faciale, on essaiera les agents 
médicamenteux couramment usités contre les névralgies bénignes de la cin- 
quiéme paire, antipyrine, quinine, aconitine, aidés ou non d’applications locales 
calmantes ou révulsives, 2° Si ces moyens sont insuflisants, on a l’électricité. 
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(méthode de Bergonié). 3° En cas d’échec, reste l’opium 4 haute dose, 4° Si 
laction de ce médicament s‘épuise, on songera a |'intervention chirurgicale. On 
ne repoussera pas la résection extra-cranienne de l'une des branches du nerf 
si la douleur y est limitée. Mais si cette douleur intéresse plusieurs des branches 
du trijumeau ou s'il y a eu récidive aprés la résection de lune de ces bran- 
ches hors du crane, on conseillera la résection du ganglion de Gasser, a la condi- 
tion que les d ymleurs soient vives et que l’age du malade et l'état de ses organes 
ne rendent pas |'opération trop périlleuse. THoma. 


968) Un cas intéressant d’élongation des Nerfs Plantaires pour 
Mal Perforant, par Finet. Travaux de neurologi chirurgicale, janv. 1899, 
fasc. I, p. 84. 

Deux maux perforants au méme pied ; une élongation du plantaire interne a 
guéri seulement l’ulcération située sur le territoire de ce nerf; pour guérir 
autre mal, ila fallu une seconde intervention, l’élongation du plantaire externe. 

Toma. 


969) Le Mal Perforant et son Traitement par l’élongation, par Duptay 
Travaux de neurologie chirurgicale, janv. 1899, fase. I, p. 75). 


Chez le malade, aucune lésion dusystéme nerveux ; il y a neuf ans, apparition 
d’un mal perforant plantaire du gros orteil droit, amputation de l’orteil; il y asix 
6 ans, mal perforant 4 la partie antérieure du premier métatarsien du méme orteil, 
puis, en novembre dernier, nouvelle ulcération perforante occupant le bord 
externe du méme pied. Elongation, cicatrisation du mal perforant en vingtjours. 

THOMA 


970) Le Traitement de la Neurasthénie, par Coutineau, (Gaz. des hipitauz, 
30 mars 1899, n° 37, p. 342. 

D’aprés C., l'institution d’un régime alimentaire en rapport avec les besoins 
réels des neurasthéniques, qui en général mangent et boivent trop, est de la plus 
grande importance ; il faut ramener les malades a la ration d’entretien. En 
outre, on emploiera les alcalins contre les troubes dyspeptiques et on fera la 
franklinisation méthodique. Exclusion, sous la réserve des exigences imposées 
par les cas individuels, de toute autre médication. THOMA. 


BIBLIOGRAPHIE 


971) Les Contractures et la portion spinale du Faisceau Pyramidal, 
(Le syndrome paréto-spasmodique et le cordon latéral), par Grasset. Delors et 
Martial, édit., Montpellier 1899 (106 p.). 


G., apres avoir démontré que la contracture et l'état paréto-spasmodique sont 
bien l’expression symptomatique d'une altération siégeant dans les cordons laté- 
raux dela moelle, propose une théorie rendant compte de la contracture pré- 
coce consécutive aux lésions spinales et de la contracture tardive de l’hémiplé- 
gie cérébrale. (Voir R. N., 1899, p. 122.) R. 
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Allocution prononcée par M. le Professeur Joffroy. 


Mes cuers COoLiecues, 


Je tiens 4 vous adresser, au début de cette premiére séance de la Société de 
Neurologie, mes plus vifs remerciements pour l‘honneur que vous me faites en 
me choisissant pour votre président. Vos suffrages me sont d’autant plus pre- 
cieux que je les dois moins 4 ma valeur scientifique qu’a votre amitié, 4 moins 
encore qu’en m'appelant a présider vos séances, vous ne m’ayiez choisi en sou- : 
venir de ceux dont je m’honore hautement d’avoir été l’éléve, des fondateurs de 
la Neuropathologie moderne, de Duchenne (de Boulogne) et de Charcot. 

Nous ne pouvons inaugurer la Société de Neurologie sous de meilleurs aus- 
pices. Ce sont ces initiateurs, en effet, qui ont définitivement posé les assises de 
cette science et en ont construit l'édifice dans ses lignes fondamentales ; ce sont 
eux qui ont ouvert cette ére de découvertes ou, tour a tour, la pathologie, l’ana- 
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tomie pathologique, l’anatomie normale et la physiologie se prétent appui pour 
réaliser de nouveaux progrés. 

C’est ainsi qu’il y a un demi-siécle environ, le génie de Duchenne (de Boulo- 
gne) est parvenu, a l'aide de la seule observation clinique, 4 individualiser 
l'ataxie locomotrice, la paralysie infantile, l’atrophie musculaire progressive, 
l’atrophie musculaire familiale et enfin la paralysie pseudo-hypertrophique de 
l’enfance. 

Puis les résultats anatomiques sont venus s’adjoindre aux données fournies 
par l’observation du malade ; et ici il faudrait citer toute l’ceuvre neuro-patho- 
logique de Charcot, le créateur de la méthode anatomo-clinique. 

Elle donne, entre ses mains, les notions fondamentales relatives aux lésions 
systématiques de la moelle et aux localisations cérébrales. 

Elle permet a Pierret de découvrir la lésion de la bandelette externe dans le 
tabes. 

Et c’est encore par l’application de cette méme méthode que Pitres établit 
d’une facon définitive la place des fibres pyramidales dans la capsule interne et 
dans le centre ovale, ainsi que leurs connexions avec l’écorce. 

A cette époque, la neuropathologie fait plus et mieux que de rendre aux 
autres branches |’équivalent de ce qu’elle leur emprunte, elle guide la physio- 
logie nerveuse, et contribue puissamment a éclairer en anatomie l’architecture 
de la moelle et du cerveau. 

Nous assistons alors au perfectionnement des procédés techniques ; de nou- 
velles méthodes donnent aux recherches une précision de plus en plus grande. 

Ranvier, en employant l’acide osmique réalise cette admirable étude de la 
fibre nerveuse qui est restée classique ; il détermine les différentes phases ana- 
tomiques de la dégénération Wallérienne. 

Dés lors l’autonomie des nerfs périphériques s’aflirme avec autorité au point 
de vue pathologique, et la notion des névrites périphériques primitives ne ren- 
contre plus de contradicteurs ; ‘ensemble de leurs symptomes et de leurs lésions 
se dégage et se compléte, grace aux travaux de Charcot, d’Erb, de Dejerine, et 
de Gombault qui décrit avec sa précision habituelle la névrite segmentaire . 

C’est encore par une application du procédé de coloration par l’osmium a 
l'étude du systéme nerveux central, que Flechsig peut suivre le développement 
des fibres pyramidales, et méme indiquer, bien qu’aveec moins de succés, ceiui 
des différentes parties du cordon postérieur. 

C’est plus tard qu'intervient la méthode de coloration de la myéline par 
'hématoxyline de Weiggert, rendant possibles et fructueuses les investigations 
les plus diverses relatives a l’'embryogénie, 4 l’anatomie normale et patholo- 
gique, 4 la pathologie expérimentale des nerfs, de la moelle, de l'encéphale. 

Cependant la clinique continuait ses progrés, soit en mettant a son service les 
renseignements fournis par les autres procédés de recherches, soit 4 l'aide de 
ses seules forces. Et ici se place en premiére ligne la magnifique description de 
l'hystérie due 4 Charcot et a ses éléves : Pitres, Paul Richer, Babinski, Gilles 
de la Tourette, etc. 

La grande névrose sort ainsi du domaine de la fantaisie, elle se plie aux 
régles de l'observation scientifique la plus rigoureuse, elle enrichit le domaine 
clinique et ouvre a la psychologie un vaste champ jusque-la inexploré. 

Nous voyons aussi s’ajouter un nouveau chapitre a l'histoire de l’aphasie que 
l'on avait pu croire terminée aprés la découverte de Broca. On apprend a mieux 
connaitre le mécanisme du langage dans ses modalités diverses ; et de la décou- 
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verte des aphasies sensorielles et de la cécité corticale, résulte une conception 
nouvelle, ou tout au moins plus étendue, des fonctions dévolues aux différentes 
régions de l'hémisphére cérébral. Ainsi se restreint le nombre des zones dites 
laientes et s’entrevoit le moment ov elles auront cessé d’exister. 

Puis ce sont des types morbides nouveaux qui sont mis en relief: dans le 
groupe des amyotrophies, le type juvénile d’Erb, le type facio-scapulo-huméral 
de Landouzy-Dejerine, le type Charcot-Marie ; du cété du systéme sensitif, la 
maladie de Friedreich, l’hérédo-ataxie cérébelleuse de Marie ; viennent enfin Je 
tabes spasmodique et les diplégies d’origiue cérébrale qui occupent une place 4 
part parmi les travaux si nombreux et si originaux de Raymond et de Brissaud : 
ou bien encore la contracture que Babinski, Raymond, van Gehuchten et Bris- 
saud étudient dans ses rapports avec la sclérose du faisceau latéral. 

Plus récemment, de nouveaux perfectionnements de la technique ont encore 
été réalisés et de nouvelles acquisitions ont été faites. C’est la méthode de Mar- 
chi et Algeri qui met en évidence, dés leur début, les lésions dégénératives des 
fibres nerveuses, et montre l’altération d'une fibre isolée au milieu d’un amas 
de fibres restées saines. On n’en est plus réduit 4 étudier le trajet des seuls fais- 
ceaux compacts ; on peut déceler dans les faisceaux les plus complexes des in- 
trications de fibres et déterminer la provenance de chacune d’elles 

C’est aussi la curieuse découverte de Nissl qui améne celle de la chromato- 
lyse et de ses différentes modalités. Une réaction des plus délicates met en évi- 
dence les liens étroits qui existent entre la cellule nerveuse et ses prolongements- 
Toute injure portant sur un de ces prolongements modifie rapidement, d'une 
fagon transitoire ou permanente, la constitution protoplasmique de la cellule 
d'origine. Ainsi se trouve éclairé d’un jour nouveau le mécanisme de la névrite 
ascendante et des dégénérations rétrogrades, celui de l’atrophie de la moelle 


consécutive aux amputations. Rencontrée et décrite dans la plupart des proces- 
sus infectieux, et tout récemment encore par Ballet, la chromatolyse des cellules 
nerveuses devient l’expression anatomique de la déchéance fonctionnelle pré- 
sentée par le systéme nerveux, et peut-¢tre fournira-t-elle un jour un point d’ap- 
pui solide a l'étude jusqu’a ce jour indécise des psychoses. 

Je dois encore faire mention de la méthode de Golgi, mais malgré certains 
résultats encourageants, cette méthode demeure encore, 4 l'heure actuelle, d'une 
application moins immédiate aux recherches d’anatomie pathologique. On peut 
dire cependant que, sur plus d'un point, elle a révolutionné la pathologie ner- 
veuse en renouvelant l’anatomie normale, grace aux travaux de Golgi, de 
Ramon y Cajal, de van Gehuchten, de Kolliker, etc. La notion du neurone sest 
aflirmée, le mode de contact entre les divers neurones apparait bien établi, et 
existence des branches collatérales est nettement démontrée. 

Voila, non pas le résumé, mais un apergu trop restreint des découvertes les 
plus importantes faites en neurologie depuis une quarantaine d’années ; il mon- 
tre l'intensité du mouvement scientifique dans cette branche de la médecine et 
la part importante qui en revient 4 nos illustres maitres, et aussi a la_plupart 
d’entre vous. Mais si nous pouvons avec un légitime orgueil montrer les con- 
quétes faites par le génie de nos maitres, nous devons aussi, acceptant leur 
héritage, continuer 4 suivre d'un pas infatigable le mouvement en avant dans 
le profond sillon qu’ils ont ouvert. 

C'est pour contribuer a atteindre ce but que vous avez cru utile d'associer vos 
efforts, et c’est ainsi qu’est née la Société de Neurologie. Vous saurez la faire 
vivre, vous saurez l'illustrer ; la place que vous avez acquise dans la science 
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neurologique m’en est un sdr garant, et c'est pourquoi je m’enorgueillis d'avoir 
été appelé a présider vos travaux. 

Mes chers Collégues, je vous en remercie, et, en votre nom, je déclare cons- 
tituée la Société de Neurologie 


— M. le Président donne lecture d’un télégramme de M. le professeur Roru, 
de Moscou, ainsi concu 
« Meilleurs souhaits de prospérité Société neurologique ; futur brillant assuré ; 
félicitations sincéres aux fondateurs 
Rorn. » 
— M. le D. A. Picx, de Prague, a adressé le télégramme suivant 
« Je congratule la nouvelle Société. Pick. » 


— Des télégrammes de remerciements ont été envoyés 4 MM. Roth et Pick. 


— Sont nommés Membres correspondants nationa de la Société de Neuro 


logie de Paris 


MM.D’Astros (Marseille MM. Marrer (Montpellier). 
Bernueim (Nancy). Mrraitte (Nantes). 
Bornet (Marseille). Oppo (Marseille). 
Grasset (Montpellier). Prerret (Lyon). 
Hauipré (Rouen). Pirres (Bordeaux). 
Hauswater (Nancy). Rauzier (Montpellier). 
Lannots (Lyon). Saprazes (Bordeaux). 
Lemoine (Lille). Sprttmann (Nancy) 
Lenosue (Brest). Vires (Montpellier). 


Lépine (Lyon 





COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. — Deux cas de Surdité Verbale pure, chez deux Hystériques, par 
le Professeur Raymonp. (Présentation de deux malades.) 


Je désire, comme premiére communication, a notre Société naissante de neuro- 
logie — a laquelle je souhaite longue vie et prospérité — vous présenter deux 
malades qui, l'une et l’autre, me paraissent atteintes de la méme affection. 

I. Cette affection, en tant que syndrome, est des plus faciles 4 mettre en 
évidence. Voici la premiére malade, une jeune fillette de 15 ans. Comme vous le 
voyez, sa santé générale est trés-bonne ; et, de fait, toutes ses fonctions organi- 
ques s’exécutent normalement. Pour prendre contact avec sa maladie, il suffit de 
lui adresser la parole, comme je le fais en ce moment. A chaque interrogation, 
a chaque demande que je lui adresse, elle répond invariablement : « Je ne sais 
pas; je ne comprends pas ». Et, en effet, ma voix, en tant que son articulé, repré- 
sentatif d’une idée, elle ne la comprend pas ; elle ne la pergoit qu’en tant que 
bruit. 

Si, poursuivant l’examen, nous étudions d’abord l’organe de l’ouje, nous arri- 
vons a cette double constatation, 4 savoir: 1° que l'oreille, envisagée comme 
organe récepteur des sons, est absolument normale d'une part, car l’examen le 
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plus attentif, avec les instruments appropriés, ne décéle aucune altération; 
2° d’autre part, qu'elle percoit les moindres bruits, méme le tic-tac de ma montre, 
pourtant trés faible, 4 une vingtaine de centimétres. Elle pergoit de méme la 
parole humaine comme bruit, mais elle ne sait plus la valeur de ces bruits, en 
tant que sons phonétiques. 

Continuons notre examen. Elle ne peut écrire sans la dictée, précisément 
parce qu’elle a perdu la signification de la parole ; par contre, elle écrit sponta- 
nément; elle répond trés bien a toute demande qu’on lui fait par écrit; elle lit 
parfaitement, soit mentalement, soit 4 haute voix; elle se rappelle ce qu'elle a 
lu; elle peut le répéter ; elle peut |’écrire. De plus, elle copie trés bien, avec son 
écriture naturelle, ’imprimé ou les mots écrits. En un mot, elle n’a perdu que 
ceci: la signification qu'il faut attribuer aux mots parlés, aux sons articulés ; elle 
exprime sa pensée intérieure sous toutes les formes, ou, si vous l'aimez mieux, 
son langage intérieur est conservé. Bref, d’aprés notre vocabulaire moderne, elle 
est atteinte de surdité verbale et, j'ajoute, de surdité verbale pure. 

II. — La seconde malade, une jeune fille de 19 ans, présente, trait pour trait, 
le méme tableau clinique. Je vous l’indique seulement pour ne pas abuser des 
moments de la Société, d’autant plus que l’observation de cette jeune fille a été 
publiée tout au long, dans notre livre, avec M. Janet « Névroses et idées fixes » 
2° série, p. 456. 

Avant d’aller plus loin, je crois bon de faire remarquer, de suite, que, parfois, 
l’une et l’autre de ces jeunes filles semblent comprendre les questions qu’on leur 
adresse. C’est, quand, placé en face d’elles, on articule les mots, lentement, posé- 
ment. Dans ces cas, elles suivent les mouvements des lévres et devinent ce 
qu’on leur dit. En effet, si la personne qui parle a les lévres cachées par de la 
barbe ; ou si, mieux, on leur parle dans l’obscurité, elles ne comprennent abso- 
lument rien; je le répéte, dans les conditions que j’indique, elles devinent ; elles 
devinent surtout si c’est une femme qui parle; vous comprenez pourquoi. 

Je reviens au diagnostic du syndrome présenté par ces deux malades. Vous 
l’avez vu, il est des plus facile 4 établir. Mais, o la question change d'aspect, 
c’est lorsqu'on se demande de quelle affection classée des centres nerveux cette 
surdité verbale pure est symptomatique, en un mot quelle est la Jlésion orga- 
nique ou autre dont elle est l'expression symptomatique ? 

Le plus souvent, sinon toujours, l’aphasie, qu’ils'agisse d'une aphasie de trans- 
mission ou d'une aphasie de perception ; que celle-ci soit pure ou plus ou moins 
complexe, celle-ci est en rapport, trés généralement, avec une lésion d’un 
point quelconque de la zone encéphalique du langage. Pour la surdité verbal 
pure, il est vrai que nous ne sommes pas absolument renseignés a cet égard, car 
l’autopsie déja ancienne de Pick est incompléte, ainsi que Miraillé, dans son 
excellente thése sur les « Aphasies sensorielles » l'a fait remarquer. Quant 4 
l’autopsie plus récente du cas de Sérieux, publiée par ce dernier et par notre 
collégue Dejerine a la Sociéte de Biologie, en décembre 1897, les résultats sont 
satisfaisants, mais encore insuffisants, puisque la surdité verbale pure s’était 
transformée, avec le temps, en une surdité verbale ordinaire. Dans tous les cas, 
ce que nous pouvons retenir, en gros, de cette autopsie, c’est que la lésion — polio. 
encéphalite chronique — avait pour siége les deux lobes temporaux ; exactement : 
« lésion purement cortical, de polioencéphalite chronique, bilatérale, siégeant 
au niveau du centre cortical de l’audition commune, Les altérations de la corti- 
calité temporale allaient en décroissant d'intensité depuis la pointe temporale 
jusqu’a la base d’insertion du pli courbe et avaient par conséquent atteint, en 
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dernier lieu et peu 4 peu, la région dont les lésions déterminent les symptémes 
de l'aphasie sensorielle ». 

Il s'agissait donc, somme toute, d'une lésion matérielle, tangible. En est-il de 
méme, chez nos deux jeunes filles ? Je ne le crois pas, et voicimes raisons. 

Ni chez l'une, ni chez l'autre, je ne reléve, malgré l’examen le plus minutieux, 
quoi que ce soit, symptomatiquement parlant, en rapport avec une altération 
organique, soit des méninges, soit de l’encéphale, soit de méningite, tumeurs, 
hémorrhagie, ramollissement, inflammation, etc., etc. 

Je ne reléve pas non plus dintoxication exogéne ou endogéne: alcoolisme, 
saturnisme, urémie, etc., etc. 

Eh bien ! dans ces conditions, je me demande, — et c'est la-dessus, Messieurs, que 
je désire avoir votre avis — si la « surdité verbale pure actuelle », chez nos deux 
malades, n’est pas simplement fonctionnelle, si elle ne dépend pas de I’hystérie. 

Je sais bien que beaucoup de bons auteurs, que notre maftre 4 tous, Charcot, 
en particulier, ont soutenu cette idée que l'aphasie, quelle que soit la modalité que 
l'on envisage, ne pouvait étre symptomatique de l’hystérie. Je crois cette opi- 
nion fausse. Avec M. Janet, j’ai publié des cas d’aphémie avec agraphie nette- 
ment hystérique. D’ailleurs Charcot lui-méme convenait que certaines variétés de 
mutisme hystérique pouvaient étre considérées comme des cas d’aphasie motrice 
pure. Vous avez certainement tous présents ala mémoire la si remarquable 
observation de notre collégue Ballet, et de M. Sollier : mutisme et agraphie, et bien 
d'autres semblables. A l’étranger, Wernick, Moebius ont publié des exemples 
d'aphasies sensorielles complexes, considérés par eux comme de nature hysté- 
rique. Tout récemment, a une de mes lecons du mardi, j'ai présenté une fillette 
de 12 ans, grande hystérique, a crises convulsives, avec hémi anesthésie droite, 
parésie légére également droite, rétrécissement énorme du champ visuel des 
deux yeux, qui était un cas type d’agraphie pure, sans aphasie motrice, sans 
surdité verbale, sans cécité. Je vous ferai remarquer que cette fillette, pas plus 
que les deux autres d’ailleurs, n’avait jamais mis le pied dans aucun hdépital ; ni 
les unes ni les autres n’ont été travaillées ou suggestionnées, si vous l’aimez 
mieux. 

Si nous étudions l'état général de nos deux malades, nous notons ceci, que je 
vous indique rapidement. La premiére, celle de 16 ans, est la fille d’une mére 
épileptique ; un de ses fréres a été obligé, 4 cause de sa méchanceté, d’étre placé 
dans une maison spéciale ; une de ses sceurs a fait une tentative de suicide ; 
elle-méme a toujours été méchante, coléreuse, etc. A l'heure actuelle, elle pré- 
sente encore de l'hémihypoesthésie a gauche, du rétrécissement du champ 
visuel, des maux de téte siégeant au vertex, des troubles gastriques, de petites 
crises convulsives avortées, etc. En un mot, c’est nettement une hystérique. 

En juillet 1898, il yaonze mois, elle était en pension 4 Chatenay ; elle s'y 
ennuyait ferme. Un matin, elle se réveilla avec un mal de téte violent,de vagues 
sensations d’étouffements, d’oppression ; les oreilles se mirent a siffler, 4 bour- 
donner, etc. Le médecin consulté, fit faire des insufflations d’air dans la trompe 
d’Eustache. Alors, elle se croit trés malade des oreilles. Elle commence par moins 
bien comprendre les paroles; et, peu 4 peu, elle arrive 4 l'état présent, qui, je le 
répéte, dure depuis onze mois. 

La seconde malade, celle de 19 ans, a, dans ses antécédents, des sommeils 
hystériques qu'un jour on supprime brusquement par une violente émotion ; 
immédiatement aprés — il y a de cela neuf ans — débuta la surdité verbale et 
s’établit le nervosisme. L’étude de l'état de l’attention, de la sensibilité, de la 
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courbe des temps des réactions tactiles, visuelles, auditives, ne laisse aucun 
doute ; il s’agit, sans conteste, d’hystérie. 

Messieurs, si jen juge par le cas de cette deuxiéme malade, la surdité verbal 
pure, dorigine hystérique, est une affection, non pas grave, ence sens qu'elle ne 
menace pas la vie, mais tenace, horriblement tenace. II y a plus de neuf ans que 
les choses durent chez elle, etil n’y a aucun progrés. Chez la premiére malade, 
neuf mois déja se sont écoulés depuis que affection est installée, et, jusqu’a 
présent, quoique nous ayions pu faire, elle est immuable. 

Nos deux jeunes filles, quoique hystériques, ne sont pas hypnotisables ; ce 
moyen de traitement nous échappe. Nous avons essayé la rééducation de |'ouie 
par tous les moyens possibles ; jusqu’ici nous avons échoué, mais nous ne som- 
mes pas découragés. Peut-étre serons-nous plus heureux dans l'avenir 

Messieurs, en facede semblables cas, et en supposant qu'il s’agisse bien d’ac- 
cidents hystériques, je tiensa faire remarquer qu'il est curieux de voir l’émotion qui 
dissocie si facilement les sensibilités, qui produit des sourds des aveugles, agir 
simplement, dans ces deux cas, sur la conscience des sensations auditives et 
supprimer seulement la perception intelligente de la parole entendue. C’est un 
trouble particulier des perceptions 4 ajouter 4 ceux que nous connaissions déja. 


M. Gittes be tA Tourette, — A la base de toute manifestation hystérique, il 
existe une suggestion intrinséque ou extrinséque. A-t-on pu en retrouver les 
traces ? 

M. Raymonn. — L’auto-suggestion, chez la premiére malade, semble s’étre 
produite a la suite de la crainte de perdre l’ouie, et chez la seconde, parce que, 
ramenée d’Italie en France, elle ne comprenait plus le frangais. 


Il. — Du « Phénoméne des orteils » dans l’Epilepsie, par M. J. Bavinski. 


Dans le dernier travail que j’ai publié sur le phénoméne des orteils (1), j’ai 
rapporté un cas d’épilepsie jacksonnienne ou ce phénoméne avait été constaté 
immédiatement aprés la crise du cété qui était le siége des mouvements convul- 
sifs, tandis qu’en dehors des crises, le réflexe cutané plantaire était normal. J'ai 
observé depuis des faits analogues. 

Tout récemment, chez une malade atteinte de néoplasme intra-cranien et 
sujette 4 des accés caractérisés par quelques mouvements convulsifs généra- 
lisés, une perte de la connaissance, de l’incontinence de lurine et des matiéres 
fécales, j’ai noté, pendant une crise, outre une abolition du réflexe anal, le phé- 
noméne des orteils des deux cétés, tandis que les réflexes tendineux ne présen- 
taient pas de modification ; un quart d’heure environ aprés le début de la crise, 
la malade ayant repris connaissance, le réflexe anal avait reparu et le réflexe 
cutané plantaire était redevenu normal. 

J’ai observé aussi le signe en question au moment de la crise et aprés la crise, 
pendant un espace de temps d’une durée plus ou moins longue, chez des indi- 
vidus sujets a des crises d’épilepsie dite idiopathique ou essentielle chez lesquels 
le réflexe cutané plantaire était normal en dehors des crises. Le signe des orteils 
dans les cas de ce genre est tantét unilatéral, tantét bilatéral; il est parfois 
accompagné de l’exagération des réflexes tendineux et de trépidation épileptoide 
du pied, ainsi que de l’abolition du réflexe anal. 

Dans I’hystérie, pendant les attaques, ainsi qu’en dehors des attaques, le phé- 
noméne des orteils fait constamment défaut. 


(1) Semaine médicale, 1898, ne 40. 
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Il en résulte que la constatation de ce signe pendant une crise, chez un sujet 
dont le réflexe cutané plantaire est normal en dehors des crises, permet d’écarter 
l'hypothése d’attaque hystérique et pourrait, dans un cas douteux, servir a 
établir le diagnostic d épilepsie. 

Je dois ajouter que l’absence de ce signe ne prouverait pas que l’épilepsie 
n’est pas en cause, car le phénoméne des orteils peut faire défaut dans les crises 
épileptiques 

M. Gittes pe LA Tourerre. — M. Babinski a-t-il observé le phénoméne des 
orteils dans l’épilepsie partielle hystérique ? 

M. Bapinsk1. — Je n’en ai pas eu occasion; mais, a priori, je crois que dans 
lépilepsie p irlielle hystérique, le réflexe plantaire demeure normal, car je l'ai 
toujours observe tel chez les hystériques que j'ai examinés. 

M. Gittes pe La Touretre. — Il y aurait la un élément de diagnostic entre 
hysterie et l’épilepsie qu il serait interessant de préciser et de comparer avec 


celui que fournit ‘examen des urines 


Ill Un cas de Méralgie Paresthésique traité par la Résection du 
Nerf Fémoro-cutané, par A. Sougues. (Présentation de malade. L’observa- 
tion de la malade qui fait l'objet de cette communication sera publiée in 
extenso dans le n° du 30 juillet 1899 de la Revue neurologique.) 


Une jeune fille de 21 ans souffrait d'une méralgie paresthésique tenace et 
intense, 

En présence de l'intensité des douleurs, j'ai songé a la possibilité d'une inter- 
vention chirurgicale. Il me semble qu’on peut conseiller dans les formes graves 
la résection du nerf fémoro-cutané. L operation est facile et inoffensive. L’anes- 
thésie de la région antéro-externe de la cuisse qui en résulte n’est rien en 
comparaison des douleurs atroces qui, dans les formes sérieuses, durent des 
années, parfois toute la vie, et réduisent les malades a un état de véritable infir- 
miteé 

Dans le cas présent, la résection du nerf fémoro-cutané pratiquée par M. Mau- 
claire a amené une trés notable diminution des crises douloureuses, a la fois 
dans leur fréquence, leur intensité et leur étendue. Il est donc légitime de 
recourir 4 cette opération lorsque tous les autres procédés thérapeutiques ont 


échoue. 


M. Brissaup. — Dans les opérations de ce genre, il serait intéressant de déli- 
miter exactement le territoire anesthési¢é, avant et aprés la résection du nerf, 
Si les anatomistes semblent bien renseignés sur la zone d’innervation du nerf 
fémoro-cutané, en 


général, nous savons qu il existe de nombreuses variations 


individuelles. 


M. Sovgues. — La limitation de l'anesthésie a été fixée par photographie, 
huit jours aprés la résection. Les limites recherchées a diverses ont peu varié, 
M. Deserine. — L’examen histologique du nerf a-t-il été fait? 
M. Sovgves. — Oui. II était absolument sain 
IV.— Un cas d’Epilepsie traité inutilement par la Résection 


bilatérale du Grand Sympathique cervical, par A. Sougues. 


Il s’agit d'un menuisier, Jean D...,Agé de 43 ans, qui s’est présenté a la con- 
sultation de la Charité, le 25 juin dernier. 
Cet homme est atteint d’épilepsie. II a uriné au lit jusqu'a quatorze ans. Deux 
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ou trois ans aprés, il a commencé a éprouver de temps en temps des troubles 
qui ressortissent au petit mal. Plus tard, a l’'age de trente ans, sont survenus 
des accés convulsifs typiques avec perlte de connaissance, chute, émission 
d’urine, morsure de la langue, etc... Depuis lors ces accés se sont répétés tous 
les dix jours environ 

A la suite d’un accés, cet homme, en proie au délire, s'est porté un coup de 
ciseau dans le cou. Admis pour sa blessure a l’hdpital de N..., ila été pris, 
pendant son séjour, de crises comitiales. On lui a proposé la résection du grand 
sympathique qu'il a acceptée. 

L’opération a été faite en deux fois, le 5 février dernier d'un cété du cou, et 
dix jours plus tard du cété opposé. Un mois aprés cette intervention les accés 
convulsifs ont reparu; ils ont continué depuis lors aussi fréquents et aussi 
intenses qu’avant l’opération. 

En examinant ce malade, on constate aujourd'hui les reliquats del'intervention 
dans chaque région latérale du cou, au niveau du bord postérieur du sterno- 
mastoidien, deux longues cicatrices linéaires qui s’étendent de la clavicule a 
l’‘apophyse mastoide. Enoutre les pupilles sont inégales et les fentes palpébrales 
sont plus petites que normalement. On ne voit aucun trouble vaso-moteur appré- 
ciable du cété de la face. 

Tel est le résumé succinct d’un cas d’épilepsie traité par la résection bilaté- 
rale du grand sympathique cervical. L’insuccés a été complet. Cet insuccés 
plaide contre la théorie « sympathique » du mal comitial. Du reste, nous con- 
naissons mal la pathologie du grand sympathique, et rien ne prouve que l’épi- 


lepsie reléve d'une altération de ce systéme. 


M. Deserine. — Au stijet de la double résection du grand sympathique comme 
traitement de |'épilepsie, je tiens a rappeler que, selon moi, cette opération doit 
étre considérée comme inutile, sinon dangereuse ; et en particulier dans le jeune 
age, il peut en résulter des troubles trophiques trés sérieux. 


V.— Claudication Intermittente douloureuse, par le Professeur Brissavp. 


Le fait clinique dont je me propose de vous entretenir s’écarte 4 tel point du 
type classique schématisé par Charcot, que le nom de claudication intermittent: 
semble au premier abord ne devoir pas lui étre appliqué. S'il fallait le deéfinir 
par ses symptémes, je l’intitulerais méralgie fonctionnelle périodique. Du reste, la 
plupart des cas de claudication intermittente présentent, individuellement, une 
ou plusieurs particularités dont tous les autres sont dépourvus et qui tiennent a 
la variabilité topographique des lésions ou des troubles fonctionnels. J’arrive au 
fait. 

Un homme de soixante ans, de nationalité russe, trés grand, trés fort, corpu- 
lent, sédentaire par profession, gros mangeur, avail par hérédité une disposition 
goutteuse. Migraineux depuis longtemps, il avait été plusieurs fois éprouve par 
des douleurs articulaires, principalement aux genoux ; il avait aussi ressenti des 
palpitations de cceur et, de temps a autre, quelques légers vertiges. Il aétéfumeur 
et ne l’est plus. Une albuminurie insignifiante ne me parait pas suflisante pour 
mettre en cause, dans les événements actuels, une néphrite goutteuse. Le cceur 
est sain, quoiqu’un peu vif et bondissant, mais le premier temps n'est pas 
dédoublé. 

Il y a environ deux ans, cet homme eut une sciatique du cété gauche, beéni- 
gne, puisqu’elle ne lobligea pas a s’aliter. ll souffrait de la cuisse surtout, 4 
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peine de la jambe ; le trajet de la douleur s’étendait de la région lombaire au 
creux du jarret. Il se trouva guéri dans un délai de deux mois environ, et les 
médecins lui déclarérent que cette sciatique n'avait été qu’un phénoméne passa- 
ger de goutte abarticulaire. Ainsi, on le considérait déja comme un goutteux. 
Il croyait donc étre revenu a la santé, lorsqu’une nouvelle douleur, localisée encore 
ala cuisse gauche, lui fit croire 4 un retour offensif de la goutte sciatique. Cepen- 
dant, cette douleur avait des caractéres trés différents de la premiére. 

Elle n’occupait pas la sphére de distribution du sciatique, mais celle du fémo- 
ral cutané. Elle était limitée ala face antérieure de la cuisse gauche sur un large 
territoire ovalaire 4 grand axe longitudinal. Elle était absolument superficielle, 
en quelque sorte épidermique. C'est encore aujourd'hui une sensation cuisante, 
une véritable briélure a fleur de peau, extrémement pénible, insupportable, exas- 
pérée par les frottements du pantalon. Mais ce qui la distingue essentiellement 


de la douleur de la sciatique, c'est son intermittence ; 


‘ar ses retours sont subor- 
donnés exclusivement a la marche. Encore faut-il que le malade ait marché pen- 
dant vingt 4 vingt-cing minutes pour qu'elle se fasse sentir. S'il veut aller plus 
longtemps, elle augmente d'intensité et, bon gré mal gre, il lui faut s’arréter et 
s‘asseoir. Alors il est presque immeédiatement soulagé ; mais s’il essayait aus- 
sitét de repartir, la cuisson recommencerait. Dix minutes de repos sont néces- 
saires pour que la marche redevienne’ possible. Passé ce délai, le méme effort 
est inévitablement suivi du méme effet. C’est-a-dire que pendant vingt minutes 
le malade marche sans aucune peine, trés allégrement et d'un pas relevé ; puis 
la culsson l’oblige a se reposer encore. Jamais ces phémonénes ne se sont mo- 
diliés, depuis quinze mois. Ils sont invariablement les mémes, tous les jours, a 
toute heure, en toute saison. Rien n'y change rien. Le seul fait — non pas de 
marcher, — mais de marcher pendant vingt minutes provoque leur réapparition avec 
une ponctualité mathématique. L’imagination n’a aucun role dans cette pério- 
dicité 

D’ailleurs, quelques autres symptémes permettent d’écarter d’emblée l’hypo- 
these de la nevrose pure el simple Au moment de la crise, la peau de la région 

ndolorie devient plus pale et plus ferme; en outre, il existe une atrophic 
eu masse de tout le membre inférieur gauche , atrophie peu prononcée, il est 
vrai, quoique évidente, et sans localisation prépondeérante dans tel ou tel groupe 
musculaire. L’évolution de cette atrophie a été lente, sans manifestations dou- 
loureuses, spasmodique ou paralytique. I! ne semble méme pas que la force ait 
diminué, et lorsque le malade se met en marche, il ne s'apercoit pas que le mem- 
bre gauche soit plus faible. Il n’éprouve méme aucune sensation de fatigue 
quand, aprés ses vingt minutes de marche normale, il est obligé de s’arréter. Il 
ne ressent que la douleur cuisante de la région fémorale, jamais autre chose. S’il 
contracte énergiquement ses muscles dans la station verticale, on voit saillir les 
masses charnues des deux cétés, sans secousses fibrillaires ; mais les reliefs 
sont moins accusés a gauche. Enfin, le réflexe rotutien du cété gauche est nota- 
blement moins vif que celui du cété droit 

Tel est le fait dans toute sa simplicite. 

C’est un syndrome sur la nature duquel il ne me semble permis d’élever aucun 
doute. Tous ces phénoménes relévent d'une lésion systematique et bien connue 
de l'appareil artériel : l’artérit goutteuse, combinaison d’endartérite et de méso- 
arterite. 

Quant a la localisation des symptémes, il n’est pas difficile de Vexpliquer si 
l'on admet que le rétrécissement du calibre artériel est plus prononcé daus les 
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branches cutanées antérieures de l’artére fémorale. Or, cette supposition est 
absolument légitime, puisqu’il n’existe pas un seul fait de claudication intermit- 
tente ot la sténose artérielle n’ait été observée au-dessus de la région des dou- 
leurs ou des crampes. 

Mais, les troubles dont il est ici question peuvent-ils étre assimilés A ceux dé 
la claudication intermittente ? Cela encore n'est pas douteux. La succession des 
crises a intervalles fixes, leur réapparition réguliérement et sdrement provoquée 
par la marche pendant un temps déterminé, leur cessation immédiate au moment 
du repos, la durée également constante du repos nécessaire pour que la douleur 
s’apaise, la disparition compléte de cette douleur, puis son retour aprés le méme 
travail musculaire, tout cela est parfaitement caractéristique. 

Or, tandis que la claudication intermittente est, comme son nom | iIndique, une 
boiterieé plus ou moins douloureuse, mon malade ne boite jamais. Il n'a pas de 
crampes, pas de recroquevillement des orteils, pas d’engourdissement de la 
plante du pied, pas de fourmillement, pas de refroidissement. Ce n'est done pas 
— inversement a la régle générale par le fait d’un trouble circulatoire limité 
d’abord aux parties les plus périphériques du membre inférieur, que sa marche 
est entravée : c'est uniquement a cause de la douleur superficielle qu'un certain 
temps de marche détermine; et cette douleur, par une anomalie assez impré- 
vue, est strictement cantonnée dans le territoire des nerfs fémoro-cutanés. La 
forme et la superficie de la région endolorie sont celles de la méralgie paresthé- 
sique de Roth 

Il est probable que Charcot avait observé des cas analogues, puisqu’il proposa 
le nom de paralysie intermittente douloureuse. On pourrait appeler le syndrome que je 
viens de vous décrire claudication intermittente du fémoro-cutané., 

Le territoire cutané de la région fémorale antérieure qui est innervé par les 
nerfs fémoro-cutanés, est irrigué pardes rameauxsuperficiels de l’artére fémorale 
issus de vaisseau, dans le triangle de Scarpa. Ce sont précisément ces rameaux 
que jesuppose plus gravement endommagés par l’artérite goutteuse. Mais, 
l'artére fémorale elle-méme qui leur donne naissance a subi trés probablement 
des altérations analogues, puisque ia totalité des muscles du membre inférieur a 
diminué de volume. Les autopsies ont démontré d’ailleurs que les rétrécissements 
occupenten général un niveau plus élevé que celui qu’on avait supposé pendant 
la vie. La marche développant l'activité circulatoire dans les muscles, les 
départements irrigués par les artéres les plus étroites sont le plus rapidement 
anémiés ; et de la résulte, si l'on peut s’exprimer ainsi, la faiblesse irritable du 
département fémoro-cutane. 

Mais, comme le fait trés justement remarquer le professeur Erb, tous les cas 
d’endartérite oblitérante — et ils sont nombreux — ne donnent pas lieu au 
syndrome de la claudication intermittente. Certaines obstructions partielles par 
endartérite ou par athérome artériel produisent des ischémies dont le résultat su- 
perlatifest la gangréne, sans quejamais, daucun moment, la marche ait été con- 
trariée par la moindre sensation de fatigue ou d’hypoesthésie douloureuse. II faut 
donc, de toute nécessité, faire intervenir dans le mécanisme de la claudication 
tntermittente l’action du systeme nerveux. En mainte autre occasion, cette action 
est définie par un mot: l'angiospasme. 

Chez le malade ala claudication intermittente fémoro-cutanée, la disposition a 
l’angiospasme était préparée par nombre de circonstances : l’héredite goutteuse, 
sa goutte personnelle, une certaine intempérance, la pature exclusivement intel- 
lectuelle de ses occupations, le tabagisme (auquel le professeur Erb, dans sa 
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récente monographie, attribue une grande importance), enfin une tendance mar- 
quée a la neurasthénie. 

Pour m’en tenir a cette derniére influence étiologique, qui est assurément et 
de beaucoup la moins contestable, je ferai remarquer qu’on la retrouve, si on se 
donne la peine de la chercher, dans la presque universalité des cas de claudi- 
cation intermittente. Du moins, si la neurasthénie ne se présente pas sous l'un 
de ses aspects les mieux définis, n'importe quelle autre névropathie peut tou- 
jours étre mise en cause. Dans un travail d’histologie pure, M. Marinesco a bien 
voulu reproduire une observation que je lui avais communiquée, relative a un 
malade chez lequel des attaques de grande mélancolie anxieuse alternaient avec 
des périodes de claudication intermittente. 11 semble qu’il se soit agi d'une folie 
a double forme ou la période d'excitation était remplacée par une période de sim- 
ple angiospasme artériel. 

Ce quil y a de plus intéressant dans ‘cette histoire, c’est que, la mélancolie 
vyant disparu, la claudication intermittente devint claudication permanente, et 
que le malade succomba a la gangréne. Or l’autopsie confirma ce qu'on avait 
prévu : l'existence d'une endartérite de la fémorale et de toutes ses branches. 
La claudication intermittente ne résultait donc pas seulement de l'angiospasme ; 
mais d’autre partelle ne pouvait étre produite exclusivement par la seule endar- 
térite, puisque les périodes de claudication intermittente avaient été plusieurs 
fois remplacées par des périodes de mélancolie. 

Cette observation est absolument démonstrative. Mais il y en a beaucoup d’au- 
tres ot la méme influence spasmogéne se retrouve avec une parfaite netteté. II 
n'est personne de nous qui n’ait eu l'occasion de constater la concomitance de 
la crampe des écrivains et de la neurasthénie, celle-ci préexistant a celle-la. Il en 
est ainsi de la plupart des spasmes fonctionnels, et nous trouvons tous les carac- 
téres d'un spasme fonctionnel dans l'angiospasme de la claudication intermittente 
Outre les neurasthéniques avérés, les simples nervevx manifestent la méme pré- 
disposition spasmodique. Cette crampe des écrivains qui, chez l’adulte, se mon- 
tre si rebelle, peut n’étre qu'un épisode passager de nervosisme chez les jeunes 
gens surmenes, 

Je fais allusion a la claudication inter nittente du cerveau. Une forme trés spéciale 
de céphalée des adolescents nous en fournit un remarquable spécimen. Nous 
avons tous vu de ces jeunes nerveux chez lesquels l’effort intellectuel ne peut se 
prolonger au dela de dix minutes, un quart d’heure, une demi-heure, selon les 
cas; passé ce temps, le cerveau refuse tout service. Un repos d’une durée égale- 
ment invariable dans chaque cas particulier permet un nouvel effort. Cette loca- 
lisation du spasme fonctionnel n’a, aprés tout, rien de plus surprenant qu'une 
localisation dans le territoire desnerfs fémoro-cutanés. Seulement dans la « épha- 
lée intermittente des adolescents, le spasme suffit pour déterminer | impotence 
douloureuse du cerveau. Le rétrécissement organique des artéres est inutile ; et 
puis, la meilleure raison pour ne pas le faire intervenir c'est qu'il n’existe pas 

En résumé, la théorie de l’'ischémie, soutenue d’abord par Charcot et adoptée 
par Erb, est donc applicable 4 tous les cas ot l'intermittence des symptémes 
exige l’hypothése d'une sténose artérielle intermittente. Or, le spasme vasculaire 
s‘explique d'autant plus aisément que latunique musculeuse des artéres est hyper- 
trophiée et que ses réactions sont, comme dans I'artérite goutteuse, contractiles, 
plus énergiques et plus vives 

En vous soumettant ce fait exceptionnel mais d'interpretation facile, je n’ai 
tenu qu’a insister sur le réle pathogénique de l'angiospasme dans des phénoménes 
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que l’anatomie pathologique toute seule ne nous permettrait pas de comprendr 
Ce role est capital dans ‘histoire de certaines /ésions définitives des centres nerveux 
je crois d'ailleurs que personne ne le conteste, mais peut-étre a-t-il été un peu 


néglige. 


VI.— Surl existence de Troubles dela Sensibilité 4 topographie radi- 
culaire dans un cas de Lésion circonscrite de la Corne Postérieure, 
par J. Deserine. (Présentation de dessins, schémas et préparations microsco- 
piques. ) 


L’observation suivante me parait intéressante a publier, car elle ‘apporte un 
document pour l'étude de la topographie des troubles de la sensibilité a la su 
de lésions localisées de la moelle épiniére. Elle prouve, en effet, qu'une anesth 
sie 4 distribution purement radiculaire peut étre la consequence d'une lésion 
centrale et limitée des cornes postérieures. 

Observation. — Il s'agit d’un homme que j'ai observé pendant plusieurs années 
lorsque j’étais a Bicétre et qui était dans cet hospice depuis environ 15 ans, pour 
une paraplégié suite d'une fracturedu rachis survenue a l'Age de 27 ans, en 1866 
a la suite d'une chute de plusieurs métres de hauteur. Lorsqu’en 1887 je pris | 
service de Bicétre, cet homme. alors igé de 48 ans, presentait les sy mptom«e ssu 
vants: Paraplégie flasque des membres inférieurs avec amaigrissement des 
masses musculaires sans atrophie marquée. La paralysie des membres était 
absolue, le malade ne pouvait leur faire exécuter aucune espece de mouvement 
et était confiné au lit depuis son accident. Les réflexes tendineux, patellaires et 
achilléens—ainsi que leréflexe cutané plantaire —étaientabolis des deux cétés 
Tous les modes de sensibilité superfic ielle ¢ t profonde, - -tact, douleur, tem pe ra- 
ture, sens musculaireet articulaire,— étaient omplétement abolis. Le malad« 
n'avait conscience de l’existence de ses membres inférieurs que lorsqu’il les 
voyait. Incontinence d'urine et des matiéres. L’anesthésie pour les divers mod 
de sensibilité s’arrétait au niveau d'une ligne horizontale passant par l’ombili 
et faisant le tour du corps. Au-dessus de cette ligne reparaissait peu a peu la 
sensibilité tactile qui redevenait normale a quatre ou cing centimétres au-dessus 
de l’ombilic et persistait intacte dans le tronc,les bras, le cou et la face. Dans les 
points ot la sensibilité tactile reparaissait peu a peu les troubles de la sensibi- 
lité douloureuse et thermique persistaient et, celte analgésie et cette thermanes- 
thésie se limitaient peu a peu a la moitié droite antérieure et postérieure du 
thorax el s’étendaient en avant jusqu’a deux ou trois centimétres au-dessous de 
la clavicule et en arriere jusqu’a la partie moyenne de |l'omoplate. Sur la face 
interne du bras la topographie de l’analgésie et de la thermoanesthésie se prése! 


tait sous forme d’une bande longitudinale occupant environ la moitié de la fa 


antero-interne et postero-externe, la partie interne de la main, face dorsale et 
palmaire, — le petit doigt et la face interne de l’annulaire. 


En d’autres termes, il existait chez ce malade une dissociation sy ringomyéliqué 
parfaite dans le domaine des nerfsintercostaux du huitiéme au deuxiéme — du cote 
droit, ainsi que dans le domaine du cubital, du brachial cutané interne et de son 
accessoire duméme coété. Laforce musculaire des membres supérieurs était{intact« 
des deux cétés ; a droite pas plus qu’a gauche il n’existait d'atrophie et le reflex« 
olécranien était normal dans chaque membre supérieur 

En résumé, chez ce sujet atteint de paraplégie motrice et sensitive complete, il 
existait sur le cété droit du trone une dissociation sy “ingomyélique a to} aphie 


radiculaire, occupant sur le thorax le territoire innervé par les racines dorsales — 
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de la huitiéme 4 la deuxiéme inclusivement, et sur le membre supérieur le terri- 
ioire innervé par la premiére et la deuxiéme dorsale, la septiéme et la huitiéme 
cervicale. Pendant plusieurs années et a maintes reprises je constatai que la 
topographie de ces troubles dissociés de la sensibilité restait la méme, et quatre 
mois avant la mort du malade, qui eut lieu par pneumonie en 1893, a lage de 
54 ans, je pus encore faire la méme constatation. 

\ Tautopsie,on constate que la fracture de la colonne vertébrale a compléte- 
ment détruit la moelle épiniére au niveau des 1¢ 2° et 3¢ paires lombaires. A 
cette hauteur, ainsi que le montre l’examen histologique pratiqué aprés durcis- 
sement, la moelle épiniére n'est plus représentée que par la dure-mére épaissie 


et contenant dans son intérieur des tracius névrogliques et des vaisseaux, Au 
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Les hachures indiquent l'anesthésie pour toutes les sensibilités; la partie 
pointillée indique la zone de dissociation syringomyélique. 


niveau dela 1te lombaire apparait une cavité, a grand axe transversal, entourée 
de quelques fibres colorées en noir par le Pal. Au-dessous de la lésion on retrouve 
les dégénérescences secondaires classiques. 

EXAMEN MICROSCOPIQUE EN CoUPES sERIEES, depuis la 12¢ paire dorsale jusqu’a la 
Ire paire cervicale. Méthodes de Weigert, de Pal et carmin 

12° paire dorsale, cavité syringomyélique a grand axe transversal indépendante du 
canal épendymaire, a parois contigués lune a l'autre, déprimant fortement en 
encoche la base de chaque corne postérieure et pénétrant dans chaque corne 
antérieure. Sclérose des cordons postérieurs, sauf dans la zone radiculaire. Atro- 
phie et paleur des cordons antéro-latéraux. Méme lésion pour les /1* et 12¢ dor- 
sales. A partir de la 10° dorsale, la topographie de la cavité se modifie 

# dorsale. Ici la cavité syringomyélique occupe toute l’étendue de la corne 
postérieure droite, qui a complétement disparu, et s'arréte au niveau de la téte de 


la corne antérieure respectée. La sclérose des cordons postérieurs, totale dans 
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les cordons de Goll, n’occupe plus que la partie interne des cordons de Bur- 


~ > ~ , 


dach. 8°, 7°, 6°, 5°, 4°, 2°, 1°¢ paires dorsal Méme topographie. La cavité a détruit 
la corne postérieure droite dans toute sent étendue et laisse intacte la téte ds 


corne antérieure. Dans toute la hauteur de la région dorsale, 


Clarke est détruite par la iésion. La si 


plus aux cordons de Goll. Lar 


ceau cérébelleux direct apparaissent un peu plus pales que le reste des cordons 


antéro-latéraux. 


8¢ paire cervicale. Ici la cavité est réduite 4 une fente qui sectionne la base de 
la corne postérieure et longe toute sa partie externe. La substance 
contient un riche feutrage de fibres et recoit des fibres radiculaires postérieures 
qui sont normales. Les collatérales réflexes sont sectionnées par la lésion et 
la corne antérieure correspondante n’en contient presque pas 
commissurale est plus dégénérée du cété de la lésion que de l'autre 

7e paire cervicale. Ici la lésion est déja réduite. La fente n’atteint plus en dedans 
la ligne médiane, mais elle sépare toujours la corne antérieure de la postérieure 
Au-dessus de la 7° paire cervicale, la cavité n’existe plus et la corne postérieure 
présente les caractéres de l’état normal dans tout le reste de la région cervical 
Sclérose du tiers posteérieur du cordon de Goll, le gt re sclérose du fais eau 
belleux direct du cété de la lésion et du faisceau de Gowers du cété 
cavilé ades parois formeées par-un feutrage dense de fibrilles névrogliques et 
n'est pas recouverte d’épithélium. Les racines postérieures dorsales ainsi qui 
celles des 8° et 7¢ cervicales du cété de la lésion, sont intactes, 


dissociation a l'état frais aprés action de l’acide osmiqué 


durcissement. 


Dans I’observation précédente, la lésion cavitaire résulte, selon moi, d’une 
hématomyélie contemporaine de la fracture du rachis et de l'écrasement de la 
moelle lombaire. Cette lésion cavitaire a complétement détruit la 
rieure droite de la 9¢ a la 1'e paire dorsale et au niveau de la 8° et de la 7 pair 
cervicale a sectionné la base seulement de cette corne. 
lésion est importante a considérer 4 cause de la topographie présentée par la 
dissociation syringomyélique dans ce cas. Cette dissociation, en effet, trés exac- 
tement limitée a la moitié droite du thorax et ala face interne 
rieur correspondant, présentait une distribution radiculaire typique. 

Le cas que je rapporte ici démontre donc qu'on peut observer, a la suited’une 
lésion limitée des cornes postérieures, des troubles sensitifs, présentant une dis- 


tribution radiculaire aussi pure que lorsque la lésion des racines postérieures 


est seule en cause. 


M. Brissat D.. = La substance grise de la corne postérieure est-elle ( ompl te- 
ment et réellement détruite ? Ne pourrait-on supposer qu'elle soit simple ment 


refoulée et fortement comprimée par la lésion 


M. Deserine. — La colonne de Clarke est détruite sur toute la hauteur de la 
lésion et celle-ci ne parait exercer aucune compression; il s'agit en effet d'une 
fissure, d'une fente, trés nette, séparant la corne antérieure de la postérieur 
VII. — Délire toxique hallucinatoire avec Crise Epileptiforme, pro- 


voqué vraisemblablement par le Sulfate de Cinchonidine, par M.('- 


BERT BALLET. 


Mme F,.., Agée de 24 ans, d'une bonne santé habituelle, fut prise | 
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probablement sous l'influence du froid, de lassitude avec faible élévation de 
température. M.le Dr Frétin, appelé a la soigner pour cette légére indisposition, 
prescrivit 0,75 centigr. de chlorhydrate de quinine. La dose fut prise en un 
cachet, le dimanche soir 28 mai. Deux heures aprés, apparurent des accidents 
qui jetérent l'émoi dans la famille: la malade qui, 4 ce moment, avait une fiévre 
insignifiante (38°), se mit 4 délirer, Elle devint agitée; l'expression de la phy- 
sionomie était celle de la terreur ; M™e F... prétendait voir dans la chambre des 
étoiles, unhomme menacant qui marchait sur le balcon et cherchait a entrer 
dans la piéce. Dans la nuit suivante (du 28 au 29 mai), elle fut prise d’une crise 
épileptiforme avec convulsions toniques et cloniques, perte compléte de cons- 
cience, amnésie aprés l'attaque. Nous fdmes invité a voir la malade le 29 et 
nous nous rendimes prés d’elle a cing heures du soir. M™ F... ignorait qu'elle 
eit eu une crise épileptique; elle causait raisonnablement, répondait a toutes nos 
questions, mais elle s'interrompait de temps en temps pour regarder du cété de 
la fenétre. Elle prétendait que les rideaux remuaient, disait apercevoir sur le 
balcon, ot il n’y avait rien, un linge blanc qui s’agitait, et une échelle qui s’éle- 
vait et s’abaissait. 

En présence de cet état mental caractérisé par des hallucinations visuelles 
changeantes, mobiles, sans trouble notable de la mémoire, de l'association des 
idées, ni de la conscience, nous n‘hésitémes pas 4 aflirmer que nous étions en 
présence de troubles d'origine toxique et que, suivant toute vraisemblance, il 
fallait rapporter 4 la méme cause que les hallucinations la crise épileptiforme 
de la veille. Nous indiquions d’ailleurs que si notreinterprétation était exacte, les 
troubles qui subsistaient encore, s’effaceraient complétement et promptement. 

Ce que nous avions prévu s’est réalisé: le3juin M. Frétin nous écrivait: 
« Madame F... depuis hier semble complétement guérie : les crises éclamptiques 
he se sont pas reproduites et les hallucinations sensorielles, bien qu’elles n’aient 
pas disparu de suite, sont allées diminuant de fréquence pour s’effacer enfin com- 
plétement. » Depuis le 3 juin il n'y a eu d’ailleurs aucun épisode nouveau. 

Restait 4 trouver le poison auquel les accidents devaient étre rapportés. L’en- 
quéte minutieuse a laquelle nous nous étions livrés ne nous avait permis de 
découvrir ni dans les aliments, nidans les boissons, nidans les circumfusa, la subs- 
tance a incriminer. Par élimination nous avions été amenés a nous demander 
s'il ne fallait pas mettre en cause le cachet de chlorhydrate de quinine » pris 
deux heures avant ‘apparition des premiers accidents. Il restait un second 
cachet analogue a celui qui avait été absorbé; nous avons demandé qu’on en fit 
l'analyse, et celle-ci a montré quil renfermait une certaine proportion de sud- 


Jate de cinchonidine. Tout autorise a penser qu'il faut attribuer a l'action de cet 


! 
alcaloide les accidents que nous venons de relater. 


Vil Sur un cas de Lésion Protubérantielle avec Paralysie Al- 
terne de la Sensibilité et faux Syndrome de Brown-Séquard, par 
M. Gitpeat Batuer. (Présentation de malade. 


Le malade que j'ai l'‘honneur de vous présenter souléve un probléme intéres- 
sant de diagnosti: topographique a propos duquel je serais bien aise d’avoir l'a- 
vis de la Société. Je me bornerai a résumer les particularités du cas. 

5... a 40 ans. Fils d'alcoolique, frére de mélancolique, il se livre lui-méme, sans 
s'énivrerades excés habituels de boissons spiritueuses, auxquels le porte sa pro- 
fessionde marchand de vin.— Le 27 décembre dernier au matin, en allant faire son 


marche, il fut pris d'un étourdissement trés fort, mais trés court qui n’entraina ni 
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chute, ni pertede connaissance. Le méme jour, aprés le déjeuner qui fut copieux, 
nouvel étourdissement. On fut obligé de l’asseoir et de le ramener chez lui en 
voiture. IL vomit durant le trajet, mais put regagner sa chambre seul et sans 
appui. Durant trois jours il eut de nouveaux et nombreux étourdissemants : jl lui 
semblait qu'il allait mourir et il supphait le médecin de ne pas le quitter. En méme 
temps il éprouvait derriére Voreille, a gauche de l’oc« iput, une douleur viv. qui 
allait plus tard se déplacer a droite vers la nuque. On lui fit une application de 
sangsues qui le soulagea 

Dujour de son premier étourdissement jusqu’au 7 janvier, c’est a-dire pendant 
une semaine, S... eut de la difficulté a uriner et on dut pratiquer le cathétérisme 

Ce premier étourdissement fut également suivi d'une hémiparésie du cot 
gauche intéressant le bras et la jambe. La marche devint difficile, semblable a 
celle d’un homme en état d'ébriété ; lamain ne pouvait rien tenir et le bras 
retombait le long du corps quand on le soulevait 

S..., aprés avoir fréquenté diverses consultations hospitaliéres, vint nous deman- 
der avis a l’hdépital St-Antoine, le 14 mai 1899 (1 

Nous constations a ce moment la persistance, quoiqu’avec atténuation mani- 
feste, de la parésie du bras et de la jambe gauche. Le malade trainait légérement le 
membre inférieur et écartait les jambes en marchant pour élargir sa base de 
extre- 


soutien ; le bras était lourd et faible ; il se plaignait de fourmillements a 
mité des doigts. Les réflexes du genou et du coude étaient exagérés. La face 
était indemne, mais nous notions déja un léger prolapsus de la paupiére supéri 
gauche qui devait devenir plus évident aux examens ultérieurs 

De plus, le malade nous contait que la sensibilité, depuis ses étourdissements 
lui semblait moins vive 4 droite qu’aé gauche. Un examen méthodique nous 
montrait en effet que dans tout le cété droit (membre supérieur et inferieur, par 


tie inférieure du cou, thorax, abdomen, périnée etorganes génitaux il y avait abo- 
lition de la sensihilité a la température et a la doule avec conservation de la sensibilits 
tactile. 


Nous avions done affaire a une parésie du membre GAucHE avec anesthésie dissociee 
A proite. C’était le syndrome de Brown-Séquard, tel qu’on l’observe dans les 
lésions de la moitié droite de la moelle a sa partie supérieure. Mais ce diagnos- 
tic auquel nous nous sommes 2a peine arrété a la suite d'un premier examen som- 
maire, dut bien vite étre modifié aprés une autre constatation 

En poursuivant en effet l'étude de la sensibilité des téguments, nous relevions 


une anesthésie dissociée (anesthésie 4la température et Ala douleur) de la face, dune 


} 


partie du crane, de la muqueuse de la joue, des lévres et de la langue ja 

Anesthésie de la face Agauche, anesthésie du membre et du tronc a droite, voila 
qui nous portaitasupposer une lésion protubérantielle gauche, intéressant la ban- 
delette de Reil et les origines ascendantes ou descendantes du trijume iu: le dia 
gnostic trouvait encore sa confirmation dans l’existence du prolapsus de la pau 
piére supérieure gauche qui supposait extension de la lésion jusqu’au vois!- 
nage de l’aqueduc de Sylvius, c’est-a-dire du noyau de la 3¢ paire. De ce fait 
cas de paralysie alterne de la sensibilité devenait l'analogue de ceux rapportes pat 
Allen Starr, Senator, Oppenheim, Bristowe, Raymond 

Mais, vous venez de le voir, il ne s'agitici ni d'un vrai cas de syndrome d 


Brown-Séquard, ni d'un casde simple paralysie alterne de la sensibilite. kt 


1) Cette observation est résumée d’aprés les notes trés complétes iui ont éte prises 


par notre interne M, BERNARD et par M. Rosy, éléve du service. 
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comme vous pouvez en juger en examinant le malade, chez lequel les symptémes 
persistent, quoiqu'un peu atténués, nous avons affaire 4 une paralysie alterne et 
dissociée de la sensibilité (gauche a la face, droite aux membres) associée a une 
parésie motrice gan he. Or je ne vois, pour expliquer cette combinaison de symp 
témes qu'une double hypothése : celle d'une lésion protubérantielle unique 
intéressant le faisceau sensitif et le trijumeau a gauche et en arriére et s’éten- 
dant a droite et en avant jusqu’aux fibres du faisceau pyramidal, ou mieux celle 
d’une double lésion protubérantielle, postérieure a gauche, antérieure a droite. 
Je ne discute pas la nature de l’altération (hémorrhagie ou ramollissement 
par thrombose). Elle n'a que peu d’importance en Vespéce. Tout Vintérét 
du cas git dans le diagnostic topographique de cette altération et dans la 
physionomie clinique des symptémes qui réalisent l'association d’un double 


syndrome : syndrome de Brown-Séquard, Paralysie alterne de la sensibilité. 


IX. — Application du Phonographe a l’enregistrement des Délires 
et des Troubles de la Parole, par le D™ Maurice Dupont. (Présentation 
d appareil ) 


J'ai fait,dans le laboratoire de M.leprofesseurJoffroy, 4 Ste-Anne, des recher- 
ches pour appliquer le phonographe a lenregistrement des délires et des troubles 
de la parol 

M. Joffroy a déja montré dans une de ses lecons cliniques du mois de mai der 
nier le parti qu’on pouvait tirer de ce procédé en présentant un certain nombre 
de types de délire (délires des grandeurs, délires de persécution) dont la collec- 
tion pourra constituer a Ste-Anne, un musée des délires 

J ‘ajouterai que dans cette séance, je me suis servi du phonographe pour provo 
quer l’hypnotisme. La malade. hypnotisée par l'appareil a été suggestionnée pat 
le méme moyen : la malade s'est levée, est allée s’agenouiller devant une des 
fenétres de l’amphithéatre les bras en croix, est revenue s’asseoir, puis s'est ré 
veillée sur l’ordre donné ; bref, elle a exécuté toutes les suggestions faites par le 
phonographe. Cette méme malade qui avait faitdes tentatives de suicide a plu- 
sieurs reprises a été suggestionnée 4a l'aide d’un phonographe avant sa mise en 
liberté . 

Je vais vous montrer un échantillon de délire des grandeurs chez un paralyti- 
que général, un échantillon des troubles de la parole chez un paralytique, puis 
je mettrai en paralléle des troubles de la parole, recueillis dans d’autres affec- 
tions. M. le Dr Marie a bien voulu mettre A ma disposition les malades de son 
service presentant des troubles de la parole et je puis ainsi vous presenter des 
troubles de la parole dans la paralysie pseudo-bulbaire, dans la sclérose en pla- 
ques, dans la maladie de Friedreich, dans la paralysie agitante, dans la paraly- 
sie infantile, dans une athétose double. 

J'ai cherché a utiliser le phonographe pour enregistrer les hallucinations verba- 

que M, Séglas a appelées psycho-motrices qui sont capables de s’extérioriser, 
lorsque le centre cortical a été le siége d'un éréthisme suffisant; si bien qu’au 
moyen du microphone et du phonographe il m’'a paru possible de conserver 
l'empre inte de ces impulsions verbales en leur conservant leur timbre et leur in- 
tonalion de « voix intérieures 

Dans le mutisme il peut y avoir intérét 4 dévoiler ces hallucinations psycho- 
motrices qui empéchent le malade de répondre, alors que les images verbales di 
hallucination accaparent le centre cortical. 
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En résumé, le phonographe nous permet derecueillir, de conserver etde repro- 
duire d'une facon vivace, qui parle micux que les écrits des aliénés, les délires en 
leur conservant l’intonation, l’accent, je dirais presque la mimique animée du 
malade, et de réunir ainsides clichés d’idées délirantes photographi: es a diver- 
ses époques de la maladie. Le phonographe nous donnera alors une rv pétition 
d’ensemble d’un déclin de paralytique ou de persécuté depuis le début jusqu’au 
moment ot! le malade verse dans la démence en passant par une apogée déli- 
rante. 

Nous pourrons enregistrer les troubles de la parole, de la paralysie générale 
et les comparer pendant |’évolution de la maladie, voire méme pendant une pé- 
riode de rémission 

Enfin, au point de vue du diagnostic de la paralysie générale, le phonographe 
est susceptible de mettre en relief et faire apparaitre un achoppement syllabique 
léger, 4 peine perceptible a une oreille exercée, et cela par un artifice, en dimi- 
nuant la vitesse de l'appareil, si bien que le phonograpke nous permettra de dé- 
biter enla détaillant 4 volonté, et de passer au crible laprononciationdu malade 
Ce procédé ne saurait ¢tre négligé si on veut bien se rappeler l'‘importance capital 
que M, le Pr Joffroy accorde aux troubles de la parole associés aux phénoménes 


oculaires pour le diagnostic précoce de la paralysie générale a son début. 


X. — Du Traitement du Mal Perforant par l'Elongation des Neris : 
bilan actuel de cette technique, par M. A. Cuipautt. 


Il y a plus de 7 ans que j’ai appliqué pour la premiére fois, et plus de 5 ans 
que j'ai publié un procédé de traitement des maux perforants graves basé sur 
la suractivité trophique des tissus que provoque l’élongation des nerfs, leur 
traitement par I’élongation des nerfs plantaires. Depuis, j'ai 4 maintes reprises 
étudié cette technique. Ce que je désire aujourd’hui, c’est seulement, en quel- 
ques mots vous en exposer le bilan actuel. 

Je rappelle tout d’abord que ma technique comprend deux temps 

le Un temps d’élongation du nerf sur le territoire duquel se trouve le mal 
perforant : élongation qui doit se faire ni trop prés ni trop loin de lulcére 
de préférence sur les plantaires externe et interne, ala malléole, quelquefois, 
mais plus rarement, sur le plantaire interne seul, sur le collatéral interne du 
gros orteil, sur le saphéne externe au bord du tendon d ‘Achille. 

2° Un temps de nettoyage de l'ulcération trophique, avec ablation des os ne- 
crosés, ablation des bords épidermisés, en un mottransformation de lulcére en 
une plaie ovale, propre, dont les bords peuventétre, plus souvent qu’on ne crol- 
rait, réunis l’un a l'autre par des points de suture. 

Actuellement 49 malades ont été traités par cette technique, 32 par moi-méme 
les autres par mes maitres ou amis, le Professeur Duplay, Gérard Marchant, 
Monod, Tuffier, J.-L. Faure, Mauclaire, Finet, Vanverts, Soulier etc. On peut 
done en apprécier la valeur, sur un ensemble de faits vraiment imposant 

Je constate tout d’abord qu’aucun accident ou incident n'est venu, dans aucun 
cas, entraverle traitement : quatre ou cing malades se sent plaints, pendant quel- 
ques jours, de douleurs le long du nerf élongé, et c’est tout. 

Si, d’autre part, j'envisage ces 49 interventions au point de vue du résultat 
obtenu, je note 

1° Au point de vue du résultat primitif, 48 succés. Une seule fois, le mal per- 


forant ne s'est pas réuni 4 la suite de l’élongation, 22 fois il s'est reunt par se- 













epro- 
es en 
ée du 
liver- 
tition 
qu au 
déli- 


érale 


e pe- 


‘aphe 
bique 
dimi- 
e dé- 
lade 
pit ile 


1enes 


‘me, 
ant, 
peut 


icunh 


juel- 
ultat 


per- 


»<se- 











- 


SOCIETE DE NEUROLOGIE DF PARIS 525 


conde intention, en une quinzaine, sous deux ou trois pansements, 25 fois il 
s’est réuni par premiére intention, en cing ou six jours, sous un seul pansement ; 
on n’aeu qu’a enlever les fils, comme s'il s’était agi d'une plaie chirurgicale 
quelconque : les bords de lulcére étaient réunis 

2° Au point de vue du résultatdéfinitif, 5 malades ont été suivis plus de 2 ans, 
16 plus d'un an, 9 plus de 6 mois. Sur cet ensemble de 30 cas, relatifs presque 
tous a desindigents ot a des ouvriers de la classe la plus modeste et qui avaient 
repris leur existence misérable ou laborieuse, il n’a été constaté que 6 réci- 
dives. 

En somme, sur 49 cas opérés, 48 succes primi, soit 98 p. 100; sur 30 cas suivis, 
26 succés, soit 76 p. 100. 

Je considéré ces résultats comme absolument spéciaux a ma technique et im- 
possibles a obtenir par quelque autre moyen que ce soit ; je tiens 4 vous expo- 
ser en quelques mots les motifs de ma conviction 

a) Tous les maux perforants traités étaient des maux perforants ot tout avait 
échoué. En particulier, sur mes 32 opérés personnels, 17 étaient suivis par moi 
depuis des années, depuis 1888, époque ou j’avais, dans le service de M. Théo- 
phile Auger, fait un premier travail clinique sur le mal perforant. De temps en 
temps ils allaient a l‘hépital se reposer une quinzaine, se faire cureter leur ulcére 
voire méme amputer un orteil. Toujours ils en sortaient guéris, mais toujours 
aux premiéres fatigues, le mal récidivait. 

C’est qu’il s'agissait chez eux, non de durillons ou d’exulcérations simples, mais 
d’ulcérations véritablement perforantes, avec clapiers fétides, séquestres osseux, 
induration de tous les tissus voisins, de ces maux perforants en un mot, que l'on 
ne voit presque jamais dans les salles de médecine, mais seulement dans les 
salles de chirurgie, parce que c’est la lésion locale qui, au point de vue du ma- 
lade tout au moins, domine son état morbide. Or, }’ai successivement élongé ces 
malades, quelques-uns depuis plusieurs années, je les revoisde temps en temps ; 
tous, sauf un, sont maintenant, je crois, déefinitivement guéris; c’est cette série, 
pour laquelle lesconditions d’observation ont été exceptionnellement favorables, 
qui a surtout établi ma coaviction relativement a la valeur du traitement 
que j'ai proposé 

b) Quelques-unes des observations publiées renferment du reste des détails 
véritablement probants. En voici une, qui, par exemple, m’est personnelle, ot 
'élongation du plantaire interne guérit un mal perforant du gros orteil mais 


— 


nempéche pas l’apparition ultérieure, sous le petit orteil, d'un nouveau mal per- 
forant que l'élongation du plantaire externe guérit a son tour. 

En voici une autre, plus probante encore, de M. Tuffier, ot le malade, porteur 
de maux perforants aux deux pieds, voit guérir ceux seulement du pied ot 
est faite l’élongation, quoique ce fat le plus malade. En voici une enfin de Finet 
ayant véritablement la valeur d’une expérience : un malade est porteur de deux 
maux perforants, l'un sous le gros orteil, l'autre sous le petit ; le chirurgien net- 
tole et panse les deux ulcéres, mais, par erreur, n’élonge que le plantaire interne ; 
le mal perforant du gros orteil guérit seul ; six mois plus tard il élonge le plan- 
taire externe : le mal perforant du petit orteil guérit 4 son tour. De deux maux 
perforants dans les mémes conditions de repos, de pansement et de désinfection, 
celui qui se trouvait sur le territoiredu nerf élongé a été le seul a guérir; je 
crois qu’il serait difficile de trouver rien de plus probant en faveur de la techni- 
que que j’ai proposée. 

Je nai point parlé de la nature des maux perforants traités parl’élongation des 
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nerfs plantaires: 17 étaientde cause centrale, tabétique, syringomyélique ou autre, 
8 chez des alcooliques, 4 chez des diabétiques, 9 consécutifs a des gelures, 1i 
consécutifs 4 des lésions traumatiques : plaies infectées de la plante, durillons, 
arrachés ou foreés, devenus le point de départ d’une névrite périphérique ; je 
n'insislte pas, ayant l'intention de revenir, dans un prochain travail, surl’étio 
logie du mal perforant 4 laquelle les maux perforants chirurgicaux graves : 
apportent, je crois, un élément intéressant et nouveau. 


XI. — Considérations cliniques sur l'avenir des Convulsifs Infantiles, 
par M, Henri Durour 


Depuis bientét deux ans, j'ai recherché quel était, au point de vue des phéno- 
ménes convulsifs, l'avenir des enfants qui, depuis leur naissance jusqu’a lage 
de vingt mois environ, avaient présenté des convulsions 

Celles-ci sont communément groupées sous différentes espéces. A cété de 
l'éclampsie synonyme de convulsions essentielles ou idiopathiques, ily a les 
convulsions dites symptomatiques. 

Cette division perd chaque jour du terrain, mais quel que soit le groupe auquel 
elles appartiennent, on est d’accord sur leur forme qui, de prés ou de loin, rap- 
pelle l’épilepsie. 

A partir de la deuxiéme enfance, les phénoménes convulsifs offrent des aspects 
plus variés, et a cédté du type épileptique il est nécessaire de faire une Pp irt au 
moins égale au type hystérique. 

Entre les deux se placent les cas ot I’hystérie prend le masque de l’épi 
lepsie. 

De quel cété versent les enfants qui ont eu des convulsions ? Deviennent-ils in- 
différemment hystériques ou épileptiques, ou les deux, ou encore restent-ils en 
dehors de ces deux névroses ? Pour résoudre cette question, neous n’avons pu 
suivre les enfants pendant leur évolution ultérieure, ce moyen n’était pas a notre 
portée. Nous avons di, sur un ensemble de 66 cas, nous en remettre aux sou- 
venirs de nos sujets ou de leurs parents, en prenant soin d'écarter tous les rensel- 
gnements incertains. 

15 convulsifs infantiles sont devenus des épile ptiques. 

1 épileptique n’avait paseu de convulsions infantiles 

Il nous asemblé superflu de fournir un gros chiffre d’épileptiques ; on sat 
bien aujourd’hui que l’épilepsie commence fréquemment dans les premiers mots 
de l’existence. La n'est pas l’intérét de nos recherches. 

35 hystériques, plus ou moins gravement atteints, ayant a cété de stigmates 
permanents des épisodes paroxystiques tels que des crises ou du délire, ont ete 
examinés par nous, 

2 avaient eu des convulsions dans l’enfance, Ces deux sujets sont ala fois hys- 
tériques et épileptiques. 

2 également avec convulsions infantiles ont eu des manifestations nerveuses, 
que la prudence nous a engagé a rattacher a I‘hystérie. Il s‘agit : 1° d’une jeune 
fille de 16 ans, présentant des accés de pleurs et de rires non motives ; 2 l'une 
femme de 45 ans qui a fait une fugue 

31 hystériques avec crises ou délire n’ont pas eu de convulsions infantiles ; 
nous nous permettons d’attirer |’attention sur ces faits. 

Des 15 sujets restant, tous avaient présenté des convulsions dans le premier 


age. 
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, d’entre eux sont restés indemnes d’hystérie ou d’épilepsie, mais ils n’ont 
pas encore atteint un age trés avancée 

11 ont eu dans le courant de leur existence, a4 des époques quelquefovis trés 
éloignées (52 ans, 62 ans, dans deux cas), une ou deux crises nettement épilep- 
tiques. Celles-ci ont apparu soit a l'occasion d'un réflexe consécutif 4 un exa- 


men médical (toucher anal, cathétérisme de lutérus), soit a l'occasion d’une 


intoxication (saturnisme), d'une auto-intoxicatien (urémie, accouchement), comme 
suite d'une infection (érysipéle) 

Quelques-uns n’ont eu que des manifestations épileptiques larvées (légéres 
absences ou vertiges 

Cette enquéte nous a montré le grand réle de lhérédité comme prédisposant 
les sujets, sur qui elle pése, a l'ensemble des affections nerveuses et méme a 
l'association de celles-ci. 

Mais a cété de cette prédisposition a prendre tout ce qui peut adultérer le 
systéme nerveux, il y a un mode de réaction individuel qui est la caractéristique 
de chaque membre de la famille névropathique et se retrouve pendant toute 
l’évolution de |'étre. 

La convulsion épileptique est un de ces modes ; si on la rencontre dans l’en 
fance sous forme de convulsions dites essentielles, il faut la redouter pour 
l'avenir. 

De nos recherches nous conclurons : 

1° Que les convulsions infantiles sont d'origine épileptique., 

2° Qu’elles ne se montrent pas chez les hystériques non entachés d'épilepsie. 

3° Que tout convulsif infantile est disposé a réagir sous forme épileptique a 
l'occasion de causes variées 

4° Que la présence des convulsions infantiles dans le cas d’hésitation entre 
lépilepsie et I'hystérie doit faire pencher pour la premiére de ces deux névroses. 

5° Qu’une thérapeutique préventive destinée a écarter, chez les convulsifs 
infantiles plus que chez d’autres, les intoxications et l’infection, évitera le plus 
souvent la réaction épileptique ultérieure. 

Ces quelques considérations sont contirmatives des opinions de M. Féré sur 
les épilepsies (1 

Si l’on veut tenter d’expliquer l’'absence de convulsions infantiles chez les 
hystériques, on peut admettre qu’a cété de l'état organique nécessaire pour 
créer le terrain hystérique, il est besoin d’un déclanchement pour produire les 
paroxysmes, Or, dans l’hysterie, ce déclanchement est le plus souvent !’émotion. 


Dans le bas Age |’émotion est réduite 4 son minimum. 


M. P. Maru - Je suis d’accord avec M. Dufour pour ce qui est de la fré- 
quence des convulsions infantiles chez les épileptiques. On les observe dans la 
proportion de 75 a 80 p. 100, ainsi que je l’ai dit en 1887 dans le Progrés Médical. 
Mais je ne crois Pp is que ces convulsions du jeune age doivent etre considérées 
comme dues a l’épilepsie ; elles reconnaissent une autre cause, trés vraisembla- 
blement infectieuse. L’infection, quelle qu elle soit, détermine une lésion des 
centres nerveux, et c'est de cette lésion que procédent plus tard les accidents 
épileptiques. 

M. Oppo (de Marseille). — II est possible, en effet, de retrouver parfois le subs- 
tratum anatomique des convulsions infantiles. En voici un exemple : Chez un 


(1) Fere. Les epilepsies et les épileptiques 1890. — P. MARIE. Infections et épilepsies , 
Semaine médicale, 1892. 
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enfant atteint d'une affection intestinale, a la suite de laquelle apparurent des 
convulsions suivies de mort, l’autopsie a permis de constater l’existence de 
lésions des grandes cellules pyramidales de l’écorce ; cependant la moelle était 
indemne. 

M. Durour. — Dans ma communication, je n’'avais nullement en vue la patho- 
génie des convulsions infantiles. 

Je crois aussi a leur origine infectieuse. Mais les faits que j'ai recueillis m’ent 
conduit 4 cette conclusion que les convulsifs infantiles sont disposés a présenter 
plus tard des réactions épileptiques. 

M. P. Marie. — C'est précisément le terme de réaction épileptique que je ne 
puis accepter, sans réserves, caril sous-entend une prédisposition héréditaire a 
l’épilepsie. En d'autres termes, je tiens a réagir contre l'idée d’hérédité de l’épi 
lepsie. 

Un épileptique n’engendre pas nécessairement des épileptiques. L’épilepsie 
est un accident de personne, non une tare familiale fatale. Et si, ce disant, j’ou- 
trepasse peut-étre ma pensée intime, je le fais sciemment, car je crois a la 
nécessité de modifier une opinion trop couramment admise. 

M. Jorrroy. J’accepte, dans une certaine mesure, l’opinion que l’épilepsie 
n’est pas toujours transmissible par hérédité et qu'on peut étre le fils d'un épi- 
leptique sans pour cela étre fatalement voué ni 4 l'épilepsie ni a l’idiotie, ni a 
l’aliénation mentale, etc. ; mais aussi je n’oublie pas qu’il est des familles d’épi- 
leptiques sur lesquelles l’hérédité pése lourdement, donnant lieu soit 4 la trans- 
mission de l'épilepsie, soit 4 sa transformation en d'autres formes graves de né- 
vropathies, de sorte qu'il y a lieu de distinguer les épilepsies non transmissibles 
et les épilepsies transmissibles par hérédité, 

Quant a la pathogénie des épilepsies, elle est complexe. S'il convient en effet 
d’accorder aux infections un réle pathogéne important, on doit aussi remarquer 
que les infections et les intoxications sont souvent a elles seules insuflisantes. 

C’est ainsi qu’a cété des buveurs d’absinthe qui ont de |’épilepsie absinthique 
il y aunnombre considérable de buveurs d’absinthe qui ont des sigues d’intoxi- 
cation chronique, mais ne font jamais d’épilepsie. 

De méme dans mes expériences sur le furfurol, toutes choses égales d’ailleurs, 
tantot on observait de l’épilepsie, tantét ou n’en observait pas. Ilen a étédeméme 
dans mes expériences sur l’intoxication aigué par la morphine. 

De sorte que chez les animaux comme chez l'homme, la _prédisposition héré- 
ditaire ou acquise est une condition essentielle pour que certaines infections ou 
certaines intoxications puissent se traduire par le syndrome épilepsie. 

M. Marie. Je répéte que je ne nie nullement l'influence prédisposante de 
hérédité dans |’épilepsie; mais je crois que les cas d’épilepsie héréditaire sont 


en grande minorité,. 


M. le Présiwent annonce que la Société entre en vacances jusqu’au mois de 


novembre 

La prochaine séance aura lieu le jeudi 9 novembre, 4 9 heures et demie du 
matin, 

A 11 heures trois quarts, la séance est levée 


Le Gérant: P. Boucuez. 
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